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ZBIGNIEW CELEWICZ 


WPŁYW INDOMETACYNY NA KSZTAŁTOWANIE SIĘ 
ZMIAN CIŚNIENIA TĘTNICZEGO 
W CZASIE INFUZJI ANGIOTENSYNY II 
U CIĘŻARNYCH ŚWINEK MORSKICH * 


Katedra i Zakład Fizjologii Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie 
al. Powstańców Wlkp. 72, 70-111 Szczecin 
oraz Klinika Patologii Ciąży i Porodu 
Instytutu Położnictwa i Ginekologii PAM w Szczecinie, 
ul. Unii Lubelskiej 1, 71-344 Szczecin 


Streszczenie. W badaniach na ciężarnych świnkach morskich 
określano reakcję ciśnienia tętniczego na infuzje angiotensyny II, jednego 
z czynników mogącego odpowiadać za nadciśnienie tętnicze w gestozie. 
Grupy kontrolne stanowiły zwierzęta nieciężarne. Wpływ angiotensyny II 
wiązano z układem prostanoidów, porównując zmiany ciśnienia w czasie 
infuzji tego peptydu przed- i po blokadzie syntetazy prostaglandynowej. 
Blokadę uzyskiwano przez podanie indometacyny. Określano równocześ- 
nie poziomy 6-keto prostaglandyny F, alfa i tromboksanu B w osoczu 
krwi. Stwierdzono, że indometacyna podnosi ciśnienie tętnicze, które 
wyjściowo jest niższe u ciężarnych zwierząt i zmienia przebieg zmian 
ciśnienia tętniczego podczas infuzji omawianego peptydu. Wlewy dożylne 
angiotensyny II podwyższają poziom tromboksanu Bą w osoczu krwi ba- 
danych zwierząt. 


Słowa kluczowe: angiotensyna II — ciśnienie tętnicze — indo- 
metacyna — prostaglandyny — świnki morskie. 


l. WSTĘP 


Ciśnienie tętnicze krwi kształtowane jest z jednej strony przez obję- 
tość minutową serca, a z drugiej przez opór obwodowy w układzie tętni- 
czyra. W przebiegu ciąży obserwuje się tendencję spadkową w zakresie 
ciśnienia skurczowego i wyraźne obniżenie się, średnio o około 1,3 kPa 


* Skrót rozprawy doktorskiej, przyjętej przez Radę I Wydziału Lekarskiego Po- 
morskiej Akademii Medycznej w Szczecinie; promotor — prof. dr hab. med. Andrzej 


Paradowski. 


(10 mmHg), rozkurczowego cisnienia tętniczego, mimo wzrostu objętości 
minutowej serca [2, 17]. Również u ciężarnych świnek morskich, stano- 
wiących obiekt niżej przedstawionych doświadczeń, we wcześniejszych 
badaniach własnych ciśnienie tętnicze było znacznie niższe niż u niecię- 
żarnych samic tych zwierząt [25, 26]. Ciśnienie tętnicze nie podwyższa się 
lub spada, mimo wzrostu objętości minutowej serca, a jedynie w przy- 
padku równoważenia tego wzrostu przez zmniejszenie obwodowego oporu 
tętniczego. Skłania to do zastanowienia się nad zachowaniem się w czasie 
ciąży czynników regulujących stan naczyń oporowych, kształtowany 
przez napięcie miogenne i neurogenne ich mięśniówki, a także krążące 
we krwi związki naczynioruchowe. 

Wśród czynników naczynioruchowych istotną rolę w regulacji napię- 
cia obwodowych naczyń tętniczych odgrywa układ renina—angiotensy- 
na—aldosteron. Stwierdzono, że w ciąży znacznie wzrasta reninowa 
aktywność osocza oraz stężenie angiotensyny II (A II) i aldosteronu [28, 
30, 42], w związku z czym istnieją przesłanki do wzrostu oporu obwodo- 
wego zależnego od A II. W doświadczeniach na ciężarnych królicach, 
wcześniej przeprowadzonych w Zakładzie Fizjologii PAM w Szczecinie, 
zauważono, że ciąża w znacznym stopniu zmniejsza odpowiedź układu 
krążenia na A II [24]. Obserwacje te były zgodne z wynikami uzyskany- 
mi przez innych autorów u ludzi [11], królików [5, 14] i szczurów [34]. 
Brown [5] zauważył u ciężarnych królic znaczne zmniejszenie się ilości 
receptcrów angiotensynowych w stosunku do obserwowanej u nieciężar- 
nych samic w obrębie tętnicy krezkowej, nerkowej i macicznej. Reakcja 
na A II nie zależy jednak wyłącznie od ilości i rozmieszczenia receptorów 
angiotensynowych. 

Na prostaglandynę E» i prostacyklinę jako czynniki osłabiające dzia- 
łanie presyjne tego peptydu w czasie ciąży wskazuje szereg obserwacji 
u kobiet [6, 8, 12] i zwierząt [14, 24]. W badaniach na królicach, którym 
podawano A II we wlewach dożylnych oraz indometacynę, stwierdzono, 
że u ciężarnych zwierząt hamowanie syntetazy prostaglandyn powoduje 
wzrost osłabionej reakcji presyjnej na A II, nie zmieniając jej u niecię- 
żarnych królic [24]. U ciężarnych świnek morskich reakcja na A II poda- 
waną we wstrzyknięciach i wlewach dożylnych była podobna do obser- 
wowanej u nieciężarnych zwierząt, a blokada syntetazy prostaglandyno- 
wej kwasem acetylosalicylowym nie nasilała odpowiedzi układu krążenia 
na podawany peptyd [25, 261. Ylikorkala [45] stwierdził blisko 100-pro- 
centowy wzrost stężenia prostacykliny u kobiet między 36 a 40 tygodniem 
ciąży, podczas gdy stężenie tromboksanu w tym samym okresie wzrosło 
nieznacznie. W ciąży powikłanej gestozą, gdzie obok nadciśnienia stwier- 
dza się występowanie obrzęków i białkomoczu, obserwuje się natomiast 
nasilenie reakcji presyjnej na wlewy A II, w porównaniu z reakcją obser- 
wowaną w ciąży niepowikłanej [11]. Takiej reakcji na A II towarzyszy 
zmniejszenie się reninowej aktywności osocza i stężenia angiotensyny [4], 


a także aldosteronu [27]. W przypadkach ciężkiej postaci gestozy stwier- 
dzono, w porównaniu z ciążą o prawidłowym przebiegu, zmniejszenie się 
stężenia prostacykliny o blisko 50% [45]. 

Przytoczone dane wskazują na istotną rolę układu renina—angioten- 
syna—aldosteron i układu prostaglandyn w regulacji ciśnienia tętniczego 
krwi podczas ciąży. 

W niniejszej pracy postanowiono określić wpływ indometacyny na 
zmiany ciśnienia tętniczego, zachodzące w czasie wlewów dożylnych A II. 
Indometacyna .jest preparatem hamującym działanie cyklooksygenazy 
prostaglandynowej, a więc blokującym powstawanie prostaglandyn na 
poziomie endonadtlenków. Ponieważ po zastosowaniu indometacyny ule- 
ga zahamowaniu szereg prostaglandyn, postanowiono równocześnie ozna- 
czyć stężenia prostacykliny i tromboksanu A; — prostaglanoidów o prze- 
ciwstawnym działaniu, którym przypisuje się istotną rolę w regulacji 
ciśnienia tętniczego krwi. Doświadczenia przeprowadzono na ciężarnych 
świnkach morskich, zwierzętach o podobnej budowie łożyska do łożyska 
ludzkiego (typ hemochorialny) [15]. Świnki morskie są polecane przez 
niektórych autorów jako dobry materiał do analizy patomechanizmu ge- 
stozy [13, 33]. 

Celem niniejszej pracy było znalezienie odpowiedzi na następujące 
pytania: 

1. Jaki jest wpływ indometacyny na zmiany ciśnienia tętniczego w 
czasie wlewów dożylnych A II u ciężarnych świnek morskich? 

2. Czy zmiany ciśnienia tętniczego w czasie wlewów dożylnych A II 
po podaniu indometacyny są związane ze zmianami poziomu prostacykli- 
ny i tromboksanu? 

W doświadczeniu założono, że: 

1) badania zostaną przeprowadzone w ostrych eksperymentach na 
uśpionych świnkach morskich; 

2) A II będzie podawana w formie wlewów dożylnych, a jej wpływ 
oceniany na podstawie ciągłego pomiaru ciśnienia tętniczego w tętnicy 
szyjnej wspólnej; 

3) indometacyna będzie podawana domięśniowo w dużej dawce, za- 
pewniającej blokadę cyklooksygenazy prostacyklinowej; 

4) zawartość prostacykliny i tromboksanu będzie oceniana w surowicy 
krwi metodą radioimmunologiczną. 


2. MATERIAŁ I METODY 


Badania przeprowadzono na 44 ciężarnych świnkach morskich między 
30 a 50 dniem ciąży oraz kontrolnie na 46 nieciężarnych samicach tych 
zwierząt. Zwierzęta usypiano uretanem firmy Xenon, podawanym do- 
otrzewnowo w dawce 1,2 g/kg masy ciała. Ciśnienie tętnicze mierzono 
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metodą krwawą w tętnicy szyjnej wspólnej. Infuzje podawano do żyły 
szyjnej wspólnej przy zastosowaniu pompy infuzyjnej Medipan 463 A. 

Badania przeprowadzono w 8 grupach zwierząt: 

Grupę I stanowiło 9 ciężarnych, a grupę II — 9 nieciężarnych świnek 
morskich. W obu tych grupach zwierzęta otrzymywały po 3 dziesięcio- 
minutowe wlewy dożylne fizjologicznego roztworu NaCl. 

W grupie III badaniom poddano 10 ciężarnych, a w grupie IV — 
9 nieciężarnych świnek morskich. Otrzymywały one po 3 dziesięciominu- 
towe wlewy dożylne A II w dawce 6 ug/kg masy ciała/min. 

W grupie V badania przeprowadzono na 8 ciężarnych, a w grupie VI 
na 9 nieciężarnych zwierzętach, które otrzymywały indometacynę (Me- 
tindol — Polfa) w dawce 30 mg/kg masy ciała, we wstrzyknięciach do- 
mięśniowych. Ciśnienie tętnicze oceniano przez okres 30 minut od poda- 
nia tego preparatu. 

Grupę VII stanowiło 17 ciężarnych, a grupę VIII — 19 nieciężarnych 
świnek morskich. W tych dwóch grupach zwierzęta otrzymywały kolejno 
po 38 dziesięciominutowe wlewy dożylne A II w dawce 6 ug/kg masy 
ciała/min, następnie wstrzykiwano domięśniowo indometacynę w dawce 
30 mg/kg masy ciała, a po 30 minutach od podania tego preparatu wyko- 
nywano kolejne 2 dziesięciominutowe wlewy A II w tej samej dawce. 

Na początku każdego eksperymentu obserwowano wyjściowe ciśnienie 
tętnicze przez okres od 5 do 20 minut. Objętość podawanego roztworu 
w czasie jednego wlewu dożylnego nie przekraczała 1 ml. Między kolej- 
nymi wlewami dożyinymi następowały pięciominutowe przerwy, w cza- 
sie których obserwowano ciśnienie tętnicze krwi. W końcowej fazie 
eksperymentu skrwawiano zwierzęta poprzez cewnik umieszczony 
uprzednio w tętnicy szyjnej, pobierając tą drogą 10 ml krwi, w celu 
oznaczenia w niej stężenia tromboksanu Ba i 6-keto prostaglandyny 
F+ alfa. Stężenie prostanoidów w osoczu krwi oznaczano metodą radio- 
immunologiczną, po wyekstrahowaniu ich z osocza krwi metodą Morrisa, 
Webba i Dewhirsta [7, 20, 40]. 

W obliczeniach statystycznych posługiwano się testem t-Studenta dla 
aanych sparowanych. Wyniki przedstawiono w postaci średnich i śred- 
niego błędu standardowego (1 +SE). Istotność różnic stężeń 6-keto pro- 
staglandyny F;alfa i tromboksanu B» obliczono przy zastosowaniu testu 
Manna-Whitneya. 


3. WYNIKI 


A. WYJŚCIOWE CIŚNIENIE TĘTNICZE 
U CIĘŻARNYCH I NIECIĘŻARNYCH ŚWINEK MORSKICH 
(KONTROLNE WLEWY FIZJOLOGICZNEGO ROZTWORU CHLORKU SODU) 


Pomiary ciśnienia tętniczego w początkowym okresie obserwacji, wy- 
konane przed rozpoczęciem wlewów dożylnych bądź podaniem indome- 
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tacyny, trwające od 5 do 20 minut, wykazały, że ciśnienie tętnicze u cię- 
żarnych świnek morskich było niższe niż u nieciężarnych samic tych 
zwierząt. Średnie wyjściowe ciśnienie tętnicze, w łącznie ujętych grupach 
I, III, Vi VII, a więc u 44 ciężarnych świnek morskich, wynosiło w za- 
kresie skurczowym (SBP) 8,52 +0,22 kPa (65,3+1,/0 mmHg), a w zakre- 
sie rozkurczowym (DBP) 6,593+0,21 kPa (50,2+1,60 mmHg). Natomiast 
u 46 nieciężarnych zwierząt (grupy II, IV, VI i VIII) SBP wynosiło 
9,33+0,28 kPa (71,8+2,17 mmHg) a DBP 7,25+0,24 kPa (55,8+1,81 
mmHg). Różnice między cięzarnymi 1 niecięzarnymi samicami zarówno 
w zakresie skurczowego, jak i rozkurczowego ciśnienia tętniczego były 
istotne (p < 0,05). 

Pragnąc ocenić wpływ objętości podawanych we wlewach dożylnych 
roztworów A II na poziom ciśnienia tętniczego, utworzono grupy kontrol- 
ne (grupa I i II), w których badane zwierzęta otrzymywały po 3 dziesię- 
ciominutowe wlewy dożylne fizjologicznego roztworu chlorku sodu 
w ilości I ml w czasie jednego wlewu, a więc w takim samym czasie 
i w tej samej objętości co podawany roztwór A |II. W grupie I — ciężar- 
nych i w grupie II — nieciężarnych świnek morskich SBP i DBP utrzy- 
mywało się przez cały okres trwania wlewu na praktycznie stałym 
poziomie, zbliżonym do wyjściowych wartości ciśnienia tętniczego. 


B. WPŁYW INDOMETACYJNY NA CIŚNIENIE TĘTNICZE U CIĘŻARNYCH 
I PORÓWNAWCZO U NIECIĘŻARNYCH ŚWINEK MORSKICH 


Swinki morskie z grup V i VI otrzymywały indometacynę w formie 
wstrzyknięć domięśniowych w dawce 30 mg/kg masy ciała, a przebieg 
ciśnienia śledzono przez okres 30 minut po podaniu tego preparatu. Zwie- 
rzętom z grup VII i VIII indometacynę podawano w tej samej dawce, 
lecz przed jej zastosowaniem świnki morskie otrzymywały po trzy wlewy 
A II. We wszystkich grupach badanych zwierząt już w 5 minucie po po- 
daniu indometacyny obserwowano istotny przyrost SBP i DBP; podobny 
przyrost ciśnienia tętniczego obserwowano również w 10, 15 i 20 minucie 
po podaniu tego związku. Począwszy od 20 minuty po podaniu indometa- 
cyny ciśnienie tętnicze utrzymywało się na względnie stałym poziomie 
wyższym od wyjściowego (ryc. 1). 

Ciśnienie tętnicze w grupie V — ciężarnych świnek morskich, przed 
podaniem indometacyny, w zakresie SBP równe było 8,78+0,57 kPa 
(67,5 £ 4,42 mmHg), a w zakresie DBP 6,83+ 0,5 kPa (52,5 * 3,85 mmHg). 
Całkowity przyrost skurczowego i rozkurczowego ciśnienia tętniczego 
obserwowany w 30 minucie po podaniu indometacyny wynosił w zakresie 
SBP 2,85 + 0,63 kPa (21,9 + 4,84 mmHg) i w zakresie DBP 2,52 + 0,63 kPa 
(19,4+4,71 mmHg) i był wysoce istotny statystycznie (p < 0,001). 

W grupie VI — nieciężarnych zwierząt wyjściowy poziom SBP wy- 
nosił 10,9+0,59 kPa (83,9 £4,57 mmHg), a DBP 8,52+0,49 kPa (65,6+ 


Indometacyna 


Ryc. 11. Zmiany skurczowego (SBP) i rozkurczowego (DBP) ciśnienia tętniczego po 
domięśniowym wstrzyknięciu indometacyny w dawce 30 mg/kg masy ciała 


+ 3,80 mmHg). Po podaniu indometacyny nastąpił wzrost ciśnienia w za- 
kresie SBP o 2,46+0,44 kPa (18,9+3,40 mmHg), a w zakresie DBP 
2,31+0,37 kPa (17/,8+2,84 mmHg), będąc wysoce istotnym statystycznie 
(p < 0,001). 

Nie stwierdzono różnic w przyrostach ciśnienia tętniczego po podaniu 
indometacyny pomiędzy grupą V — ciężarnych, a grupą VI — nieciężar- 
nych świnek morskich. 

W grupie VII — ciężarnych świnek morskich, otrzymujących 
wstrzyknięcia domięśniowe indometacyny po uprzednim podaniu trzech 
wlewów dożylnych roztworu A II, wyjściowy poziom SBP wynosił 8,33 + 
+ (0,3 kPa (64,1 +2,27 mmHg), a DBP 6,66+0,33 kPa (51,2 +2,595 mmHg). 
Całkowity przyrost SBP po podaniu indometacyny wynosił 1,42+0,19 kPa 
(10,9+ 1,49 mmHg), a DBP 1,68+0,22 kPa (12,9+ 1,66 mmHg) (p < 0,001). 

W grupie VIII, w której badaniom poddano nieciężarne świnki mor- 
skie w podobnym modelu doświadczalnym jak w grupie VII, wyjściowy 
poziom SBP wynosił 7,83 + 0,39 kPa (60,2 + 2,99 mmHg), a DBP 5,95 + 0,32 
kPa (45,8+2,46 mmHg). Całkowity przyrost ciśnienia tętniczego w tej 
grupie świnek morskich wyniósł: dla SBP 2,05+0,23 kPa (15,8+1,80 
mmHg), a dla DBP 2,29+ 0,19 kPa (17,6+ 1,45 mmHg) (p < 0,001). 

Przyrosty ciśnienia tętniczego, jakie wystąpiły po podaniu indometa- 
cyny, w zakresie SBP były wyższe w grupie V i VI niż w grupie VII 
i VIII, w których indometacyna podawana była po uprzednich wlewach 
dożylnych A II. Różnice te między grupami V a VIII oraz VI a VII były 
istotne statystycznie (p <£ 0,05). W zakresie DBP znacznie mniejszy przy- 
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rost ciśnienia obserwowany był w grupie VII niż w grupach V, VIi VIII, 
przy czym tylko różnica w przyroście DBP między grupą VII a V była 
istotna statystycznie (p < 0,05). 


C. ZMIANY CIŚNIENIA TĘTNICZEGO 
PODCZAS WLEWÓW DOŻYLNYCH ANGIOTENSYNY II 


a. Obserwacje przed podaniem indometacyny 


Materiał uzyskany w doświadczeniach na 27 ciężarnych świnkach 
morskich z grup III i VII oraz 28 nieciężarnych samicach tych zwierząt 
z grup IVi VIII, u których wykonano łącznie 165 wlewów dożylnych A II 
przed blokadą cyklooksygenazy prostaglandynowej indometacyną, umoż- 
liwił szczegółową ocenę wpływu tego peptydu na skurczowe i rozkurczo- 
we ciśnienie tętnicze w obu grupach badanych zwierząt. 

Zmiany ciśnienia tętniczego krwi w czasie podawania A II były zróż- 
nicowane pod względem wielkości nie tylko u poszczególnych zwierząt, 
ale również w tych samych doświadczeniach, niemniej jednak przebieg 
zmian w większości przypadków był podobny. Można w tym wyodrębnić 
trzy okresy. W pierwszym okresie ciśnienie tętnicze narastało stopniowo 
do wartości maksymalnej, w czasie od 40 do 160 sekund. W drugim okre- 
sie, który wynosił od 4 do 5 minut, ciśnienie tętnicze obniżało się od war- 
tości szczytowej do wartości obserwowanej w końcowej fazie wlewu A II. 
Trzeci okres to stan względnej stabilizacji ciśnienia tętniczego na pozio- 
mie wyższym od wyjściowego (ryc. 2). 

U zwierząt ciężarnych (grupa III i VII łącznie) średnie SBP 
i DBP przed pierwszym wlewem A II wynosiło 8,37 + 0,27 kPa (64,4+2,11 
mmHg) i 6,42 £ 0,25 kPa (49,4+1,91 mmHg). W pierwszym okresie dożyi- 
nego wlewu A II ciśnienie tętnicze stopniowo wzrastało, osiągając maksy- 
malne wartości w zakresie SBP 17,5+0,42 kPa (134,6+3,26 mmHg), 
a DBP 13,48+0,3 kPa (103,7+2,31 mmHg). Po spadku w drugim okresie 
wlewu A II utrzymywało się SBP i DBP na poziomie obserwowanym 
w ostatniej minucie trwania wlewu, wynosząc odpowiednio 11,95+ 0,26 
kPa (91,9+2,02 mmHg) i 9,97 +0,28 kPa (16,7-2,12 mmHg). Przed ko- 
lejnymi dwoma wlewami A II wyjściowe SBP i DBP było zbliżone do 
poziomu sprzed pierwszego wlewu i przed drugim podaniem A II wy- 
nosiło 8,31+0,29 kPa (63,9+2,26 mmHg) i 6,38-0,2 kPa (49,1 +1,51 
mmHg), a przed trzecim wlewem A II 8,31+0,21 kPa (63,9+ 1,599 mmHg) 
i 6,6+0,33 kPa (50,8+2,53 mmHg). Maksymalne wartości ciśnienia tętni- 
czego osiągane w czasie drugiego i trzeciego wlewu A II były niższe niż 
w pierwszym podaniu tego peptydu o 16,5% w zakresie SBP i o 9,7% 
w zakresie DBP, wynosząc w czasie drugiego wlewu A II 14,61 + 0,39 kPa 
(112,4*2,99 mmHg) i 14,06 + 0,38 kPa (112,0 +2,96 mmHg) w czasie trze- 
ciego wlewu, a w zakresie DBP odpowiednio 12,18+0,31 kPa (93,7 £ 2,35 
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mmHg) i 12,04+0,31 kPa (92,6+2,36 mmHg), i były istotnie niższe 
(p £ 0,01) w stosunku do obserwowanych w czasie pierwszej infuzji A II. 

Końcowe wartości ciśnienia zarejestrowane podczas drugiego i trze- 
ciego wlewu dożylnego A II nie różniły się od obserwowanych w czasie 
pierwszego wlewu tego peptydu. SBP w ostatniej minucie drugiego po- 
dania A II wynosiło 11,/7+0,25 kPa (90,5+1,91 mmHg), a w trzecim 
wlewie 11,8+0,238 kPa (90,8+2,22 mmHg), zaś DBP 10,6+0,21 kPa 
((7,4*1,65 mmHg) i 10,8+ 0,25 kPa (7/,6+1,91 mmHg). Znaczne obniże- 
nie wartości maksymalnych ciśnienia tętniczego, przy nie zmieniającym 
się jego końcowym poziomie w trakcie wlewu dożylnego A II, pociągnęło 
za sobą statystycznie istotne (p < 0,001) zmniejszenie spadku SBP ; DBP 
w drugiej fazie wlewu A II, między pierwszym a drugim i trzecim jej 
podaniem. 

SBP u zwierząt nieciężarnych (grupa IVi VIII łącznie) przed 
kolejnymi wiewami A II kształtowało się na poziomie 8,66+0,29 kPa 
(66,6-2,26 mmHg), 8,42+0,36 kPa (64,8+2,16 mmHg), 8,48+0,37 kPa 
(65,2*2,82 mmHg), a DBP 6,75+0,27 kPa (51,9+2,11 mmHg), 6,5+0,32 
kPa (50,0 + 2,44 mmHg), 6,59 + 0,33 kPa (50,7 + 2,53 mmHg). 

Maksymalne wartości skurczowego i rozkurczowego ciśnienia tętni- 
czego osiągane podczas pierwszego wiewu A II wynosiły 17,62 + 0,43 kPa 
(155,5+ 3,29 mmHg) i 13,12+0,29 kPa (105,5+2,23 mmHg), w drugim 
wlewie 15,02 £ 0,39 kPa (115,5+ 2,99 mmHg) i 12,29+ 0,29 kPa (94,64+2,27 
mmHg), a w jej trzecim podaniu 15,07+0,36 kPa (115,9+2,77 mmHg) 
i 12,42+0,29 kPa (95,5+ 2,25 mmHg) były zbliżone do wartości w grupie 
zwierząt ciężarnych. W ostatniej minucie kolejnych wlewów A II SBP 
równe było 12,09 + 0,37 kPa (93,0 £ 2,83 mmHg), 12,4 + 0,36 kPa (95,4 + 2,75 
mmHg) i 12,26+0,36 kPa (94,3+2,/4 mmHg), a DBP 10,13+0,33 kPa 
(77,9* 2,50 mmHg), 10,35+ 0,27 kPa (19,6+2,09 mmHg) i 10,24+0,29 kPa 
(18,8t2,24 mmHg). Wyższe maksymalne wartości ciśnienia uzyskiwane 
w czasie pierwszego wlewu A II, przy nie zmieniających się jego pozio- 
mach wyjściowych i końcowych, spowodowało statystycznie istotne 
(p < 0,001) zmniejszenie przyrostów SBP i DBP w pierwszej fazie kolej- 
nych dwóch wlewów A II oraz w proporcjonalnym stopniu spadku SBP 
i DBP w drugim okresie tych wlewów. 

Różnic w przebiegu zmian ciśnienia tętniczego podczas wlewów 
dożylnych A II między grupą ciężarnych i nieciężarnych świnek mor- 
skich nie stwierdzono. 


b. Obserwacje po podaniu indometacyny 


Wyjściowe ciśnienie tętnicze krwi po wzroście spowodowanym poda- 
niem indometacyny w grupie VII — ciężarnych świnek morskich wyno- 
siło w zakresie SBP 9,71+0,26 kPa (74,7+1,99 mmHg) przed czwartym 
wlewem A II (pierwszym po podaniu indometacyny) i 9,83+0,33 kPa 
(75,6 2,54 mmHg) przed jej piątym wlewem, a w zakresie DBP 8,26+ 
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+(0,24 kPa (63,59+1,81 mmHg) i 8,33+0,28 kPa (641+2,17 mmHg). 
Maksymalne wartości SBP i DBP osiągane w czasie czwartego wlewu do- 
żylnego A II wynosiło 15,94 + 0,43 kPa (122,6 3,21 mmHg) oraz 12,81+ 
+ 0,34 kPa (98,5 £ 2,64 mmHg) i było wyższe od osiąganego w następnym 
wlewie, gdzie 5SBP i DBP równe było 14,11 + 0,46 kPa (108,5 + 3,56 mmHg) 
i 11,66+0,39 kPa (89,7+2,99 mmHg). Ciśnienie tętnicze obserwowane 
w końcowej fazie czwartego wlewu A II było równe w zakresie SBP 
12,58+0,37 kPa (96,8+2,81 mmHg) i w zakresie DBP 10,/+0,28 kPa 
(82,3+2,15 mmHg), a w piątym jej podaniu SBP 12,51+ 0,34 kPa (96,2 + 
+2,09 mmHg) i DBP 10,56+0,25 kPa (81,2+1,89 mmHg), będąc nieco 
wyższym od wartości obserwowanych w czasie pierwszego, drugiego 
i trzeciego podania tego peptydu. 

Porównując przyrosty SBP pierwszej fazy poszczególnych wlewów 
A II zauważyć można, że indometacyna nie zmieniała ich w czasie czwar- 
tego wlewu A II, zaś w piątym jej podaniu był on mniejszy o 31,4% niż 
w trzech poprzednich (p < 0,01). W zakresie DBP wyraźny, bo o 18%, 
spadek jego przyrostu po podaniu indometacyny zaobserwować można 
już w czwartym wlewie (p £ 0,05); pogłębił się on o 27% w następnym 
podaniu A II. 

Wyraźnie mniejszy spadek SBP i DBP w drugiej fazie wlewu A II po 
podaniu indometacyny, bo aż o 46%, widoczny jest w trakcie piątego po- 
dania A II w porównaniu z trzema poprzednimi jej podaniami (p < 0,001). 
Spadek SBP i DBP podczas czwartego wlewu A II nie różni się od obser- 
wowanych spadków w trakcie wlewów A II przed podaniem indome- 
tacyny. 

W grupie VIII — nieciężarnych świnek morskich ciśnienie tętnicze 
kształtowało się na podobnym poziomie jak u ciężarnych zwierząt. 

Nie stwierdzono różnic w przyroście SBP i DBP w pierwszej fazie 
wlewów A II, jak i w obrębie spadku w drugiej fazie zmian ciśnienia, 
między ciążarnymi a nieciężarnymi świnkami morskimi. 


D. ZMIANY STĘŻEŃ 6-KETO PROSTAGLANDYNY F, ALFA 
I TROMBOKSANU B, W BADANYCH GRUPACH ZWIERZĄT 


Stężenia 6-keto prostaglandyny F;alfa w osoczu krwi badanych świ- 
nek morskich kształtowały się w przedziale od 4,8 pg/ml do 46,4 pg/ml. 
Srednia zawartość tej prostaglandyny wynosiła: w grupie I (n =9) — 
13,2+2,56 pg/ml, w grupie II (n = 9) — 19,8+2,84 pg/ml, w grupie III 
(n = 10) — 20,4+2,96 pg/ml, w grupie IV (n =9) — 145+1,/1 pg/ml, 
w grupie V (n =8) — 13,4+2,54 pg/ml, w grupie VI (n =9) — 16,6+ 
+ 3,750 pg/ml, w grupie VII (n = 9) — 14,5+1,69 pg/ml, a w grupie VIII 
(n = 6) — 15,6 + 5,68 pg/ml. 

Stężenie 6-keto prostaglandyny F, alfa oznaczone po podaniu: wlewów 
fizjologicznego roztworu NaCi, wlewów A II, a także wstrzyknięć indo- 
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metacyny, jak również wlewów A II i wstrzyknięć indometacyny, nie 
różniły się w sposób statystycznie istotny między sobą. Nie znaleziono 
również statystycznych zależności w stężeniach 6-keto prostaglandyny 
F, alfa między grupami ciężarnych i nieciężarnych zwierząt. 

Średnia zawartość tromboksanu B» u badanych świnek morskich wy- 
nosiła: po wlewach dożylnych fizjologicznego roztworu NaCl w gru- 
pie I — ciężarnych zwierząt (n = 9) — 34,2 + 7,86 pg/ml, a w grupie II — 
nieciężarnych zwierząt (n = 9) — 44,9+ 15,06 pg/ml. Stężenie tromboksa- 
nu B» po trzech wlewach A II w stosunku do obserwowanego po wlewach 
fizjologicznego roztworu NaCl znacznie wzrosło: w grupie III — ciężar- 
nych zwierząt (n = 10) do 141,2+24,99 pg/m! (p <£ 0,001), a w grupie 
IV — nieciężarnych świnek morskich (n = 9) do 103,7+26,39 pg/ml 
(p 0,05). 

Po domięśniowym wstrzyknięciu indometacyny obserwowano zmniej- 
szenie się stężenia tromboksanu B» blisko o 50% w porównaniu z jego 
stężeniem w grupie Ii II. W grupie V — ciężarnych zwierząt (n = 6) stę- 
żenie jego wynosiło 14,5 + 3,43 pg/ml, a w grupie VI (n = 9) — 22,7+6,29 
pg/ml. Ten znaczny spadek zawartości tromboksanu B» nie jest jednak 
istotny statystycznie. 

Po wlewach A II połączonych z podaniem indometacyny stężenie 
tromboksanu znacznie obniżyło się (p £ 0,001) w stosunku do obserwo- 
wanego po podaniu samej A II, zbliżając się do wartości obserwowanych 
po wlewach fizjologicznego roztworu NaCl. W grupie VII (n = 10) było 
równe 40,6+ 4,87 pg/ml, a w grupie VIII (n=8) — 35,9+10,13 pg/ml. 
Różnice stężeń tromboksanu B» między ciężarnymi a nieciężarnymi świn- 
kami morskimi są niewielkie i nie wykazują istotności statystycznej. 


4. OMÓWIENIE WYNIKÓW I DYSKUSJA 


U ciężarnych świnek morskich wyjściowe ciśnienie tętnicze, w za- 
kresie skurczowym (SBP) i rozkurczowym (DBP) było niższe od obser- 
wowanego u zwierząt nieciężarnych, co potwierdza nasze wcześniejsze 
obserwacje [25, 26] na materiale 65 świnek morskich, przy zastosowaniu 
identycznych metod pomiaru. Golden [13] i Seild [33], porównując wyj- 
ściowe ciśnienie tętnicze u 5 ciężarnych i 5 nieciężarnych świnek mor- 
skich, obserwowali nieznacznie wyższe ciśnienie u ciężarnych zwierząt. 
Natomiast Weiner [41] w badaniach na 11 ciężarnych i 5 nieciężarnych 
świnkach morskich stwierdził niższe wartości ciśnienia tętniczego u cię- 
żarnych samic. Brown [5] obserwował u ciężarnych królic poszerzenie 
łożyska naczyniowego i spadek ciśnienia tętniczego w stosunku do nie- 
ciężarnych zwierząt, pomimo wzrostu pojemności minutowej serca. Rów- 
nież Assali [2] odnotowuje blisko 14% spadek przede wszystkim rozkur- 
czowego ciśnienia tętniczego u kobiet w czasie ciąży, tłumacząc ten fakt 
poszerzeniem łożyska naczyniowego, w tym przede wszystkim żylnego, 
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podkreślając wpływ rozkurczającego działania na mięśniówkę gładką na- 
czyń krwionośnych progesteronu, którego poziom w czasie ciąży wielo- 
krotnie wzrasta. 

W uzyskanych wynikach stężeń 6-keto prostaglandyny F;alfa i trom- 
boksanu B» u ciężarnych i nieciężarnych świnek morskich nie stwierdzono 
istotnych różnic. Natomiast u kobiet w czasie ciąży stwierdzano wzrost 
syntezy prostaglandyn [39], spowodowany oddziaływaniem estrogenów 
i progesteronu oraz samego płodu na aktywność enzymów pobudzających 
wytwarzanie prostaglandyn. Średnie kontrolne stężenia 6-keto prostaglan- 
dyny F;alfa i tromboksanu B; — po wlewach fizjologicznego roztworu 
chlorku sodu — zbliżone są do wartości tych prostaglandyn stwierdza- 
nych przez Nigana [22] w osoczu kobiet nieciężarnych i Saldeena [32] 
w płucach świnek morskich, szczurów, królików i tętnicy szyjnej owiec. 
Obaj autorzy uzyskiwali bardzo duży rozrzut wyników. 

Indometacyna jest preparatem bardzo silnie (170 razy silniej od kwa- 
su acetylosalicylowego) hamującym działanie cyklooksygenazy prosta- 
glandynowej [46]. Blokada cyklooksygenazy prostaglandynowej unie- 
możliwia powstawanie endonadtlenków — pośredniego ogniwa w syntezie 
prostaglandyn, w tym również prostacykliny i tromboksanu A>. W prze- 
prowadzonych badaniach indometacyna powodowała wzrost wyjściowego 
ciśnienia tętniczego u ciężarnych i nieciężarnych świnek morskich. 

We wcześniejszych własnych obserwacjach na świnkach morskich 
stwierdzaliśmy wzrost ciśnienia tętniczego przy zastosowaniu dużych da- 
wek kwasu acetylosalicylowego, podczas gdy małe dawki tego preparatu 
nie zmieniały wyjściowych wartości ciśnienia tętniczego krwi [25, 26]. 
Friedman [9] i Wennmaln [44], stosując u ludzi pięciominutowe wlewy 
dożylne indometacyny w dawce 0,5 mg/kg, uzyskiwali wzrost ciśnienia 
tętniczego rzędu od 10 do 19 mmHg w 20. minucie po zakończeniu wle- 
wu. W innych badaniach na ludziach i królikach [10, 24] indometacyna, 
podawana dożylnie w dawkach nie przekraczających 10 mg/kg masy 
ciała lub doustnie w dawce 30 mg/kg jednorazowo, nie powodowała zmian 
wyjściowego ciśnienia tętniczego. 

Indometacyna hamując między innymi syntezę prostacykliny i pro- 
staglandyny E — prostaglandyn o działaniu naczyniorozszerzającym — 
może zwiększać opór naczyniowy. Natomiast Frolich [10] po zastosowaniu 
trzy razy dziennie 25 mg indometacyny przez okres pięciu dni u ludzi 
z nadciśnieniem tętniczym stwierdził osłabienie reninowej aktywności 
osocza o 58%, zmniejszenie wydzielania aldosteronu o 43% oraz spadek 
produkcji prostaglandyny E o 67%. 

Wzrost ciśnienia tętniczego po zastosowaniu indometacyny u bada- 
nych świnek morskich można by tłumaczyć zahamowaniem syntezy pro- 
stacykliny i prostaglandyny E, mających , działanie naczyniorozszerzające. 
W badanym materiale nie obserwowano jednak widocznego zmniejszenia 
się stężenia 6-keto prostaglandyny F:alfa po zastosowaniu indometacyny, 
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podczas gdy stężenie tromboksanu B» po podaniu tego związku, hamują- 
cego cyklooksygenazę prostaglandynową, zmniejszyło się o 50% u nie- 
ciężarnych i o 58% u ciężarnych świnek morskich. Średnia zawartość 
6-keto prostaglandyny F; alfa utrzymywała się w poszczególnych grupach 
badanych zwierząt (po wlewach dożylnych fizjologicznego roztworu NaCl, 
A II i po wstrzyknięciach domięśniowych indometacyny) na zbliżonym 
poziomie do poziomu obserwowanego w grupach kontrolnych (grupy 
I, il), przy dużym rozrzucie wyników. Obserwacje te trudne są w chwili 
obecnej do wytłumaczenia. 

W czasie wlewów A II ciśnienie tętnicze początkowo wzrastało do 
wartości maksymalnej, następnie obniżało się w czasie kilku minut do 
wartości obserwowanej w końcowym okresie, okresie stabilizacji ciśnie- 
nia tętniczego podczas wlewu dożylnego tego peptydu. Podobny przebieg 
ciśnienia tętniczego krwi przy zastosowaniu A II w dawce 6 ug/kg/min 
zaobserwowano w innych badaniach na świnkach morskich i królikach 
[24]. Również przy zastosowaniu innych dawek A II, większych od 
9 ug/kg/min, zmiany ciśnienia tętniczego w trakcie wlewów dożylnych 
A II cechowały się podobnym trójfazowym przebiegiem [1, 16]. Mniejsze 
dawki A II (od 0,003 ug/kg/min do 0,1 ug/kg/min) pozwalały utrzymać 
ciśnienie tętnicze na poziomie maksymalnego wzrostu, nawet przez długi 
okres czasu [31, 44]. 

U kobiet z niepowikłaną ciążą w stosunku do stanu sprzed ciąży 
obserwuje się wzrost reninowej aktywności osocza oraz poziomu angio-. 
tensyny II, a także aldosteronu [28, 350, 42], podobnie jak u królic [5]; 
i szczurzyc [34]. W ciąży przy równoczesnym wzrośnie reninowej aktyw- 
ności osocza i poziomu angiotensyny, a także aldosteronu obserwowano: 
u kobiet [11] oraz królic [5, 24] i szczurzyc [34] osłabioną reakcję presyj-- 
ną w czasie wlewów dożylnych A II. Brown [5] zjawisko to, na podsta-. 
wie badań przeprowadzonych u ciężarnych królic, tłumaczy znacznym 
spadkiem ilości receptorów angiotensynowych w kłębkach nerkowych 
i tętnicy krezkowej. Tanai [36] natomiast zauważył osłabienie reakcji. 
presyjnej na A II w 60. minucie wlewu dożylnego 17-estradiolu w: dawce 
4 ug/kg/min u owiec, co świadczy o wpływie hormonów, których poziom 
w czasie ciąży znacznie wzrasta, na odpowiedź układu krążenia w trakcie: 
wlewów A II. W przypadku ciąży powikłanej gestozą spadkowi. renino- 
wej aktywności osocza [3] i zmniejszeniu stężenia aldosteronu [27] to- 
warzyszy wzrost reakcji presyjnej na podawaną A II w stosunku do 
reakcji obserwowanych w ciąży niepowikłanej [11, 23]. U ciężarnych świ- 
nek morskich nie obserwuje się osłabionej odpowiedzi ze strony układu 
krążenia na wlewy A II, co podobne jest poniekąd do reakcji obserwo- 
wanych w czasie wlewu tego peptydu w przypadku ciąży powikłanej 
gestozą. 

W czasie pierwszego wlewu 6 ug/kg/min A II obserwowarńo znacznie 
wyższe przyrosty ciśnienia tętniczego niż w kolejnych jej podaniach. Na-- 
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tomiast przyrosty ciśnienia tętniczego w czasie drugiego i trzeciego wle- 
wu A II były zbliżone. To osłabienie reakcji w trakcie drugiego i trzecie- 
go podania A II może być spowodowane rozwijającą się tachyfilaksją [12, 
19, 30, 38]. 

Po trzech wlewach dożylnych A II widoczny jest znaczny wzrost stę- 
żenia tromboksanu Bs w porównaniu z wartościami kontrolnymi tej pro- 
staglandyny; w grupie III — ciężarnych — wzrost o 413%, a w grupie 
IV — nieciężarnych świnek morskich — o 230%. Nasilenie syntezy pro- 
staglandyn po podaniu A II stwierdzili Nesjletti [21] i Rowe [29], 
a Magness [18] obserwował większe stężenie prostacykliny w macicy 
owiec po zastosowaniu A II. Znany jest mechanizm wzajemnego oddzia- 
ływania układu renina—angiotensyna—aldosteron i prostaglandyn. Pro- 
staglandyny, szczególnie prostaglandyna E» i prostacyklina, stymulują 
uwalnianie reniny z aparatu przykłębkowego, z drugiej zaś strony wy- 
twarzana pod wpływem reniny angiotensyna pobudza aktywność fosfo- 
lipazy, uwalniającej z fosfolipidów błony komórkowej kwas arachidono- 
wy, zwiększając w ten sposób syntezę prostaglandyn, w tym również 
tromboksanu [46]. 

Ograniczenie przyrostów ciśnienia tętniczego w pierwszej fazie wlewu 
A II oraz osłabienie spadku ciśnienia tętniczego w drugiej fazie wlewu 
A II, obserwowane po uprzedniej blokadzie syntetazy prostaglandynowej, 
jest zgodne z wcześniejszymi obserwacjami własnymi na świnkach mor- 
skich, u których zastosowano kwas acetylosalicylowy zamiast indometa- 
cyny [25, 26]. W badaniach innych autorów przeprowadzonych u kobiet 
w ciąży [8] oraz na ciężarnych królicach [14, 24] i szczurzycach [34], blo- 
kada syntetazy prostaglandynowej powodowała nasilenie reakcji presyj- 
nej na A II. Podobne reakcje stwierdzono na perfudowanej macicy cię- 
żarnej [37], tłumacząc ten wzrost reakcji na A II po blokadzie syntetazy 
prostaglandynowej spadkiem poziomu prostacykliny; sugestie te nie były 
jednak potwierdzone oznaczeniami poziomu prostaglandyn w czasie eks- 
perymentów. Indometacyna powoduje zahamowanie syntezy nie tylko 
prostaglandyn o działaniu naczyniorozszerzającym (prostacyklina, pro- 
staglandyna E), ale również i tych o działaniu naczynioskurczowym 
(tromboksan Aeg, prostaglandyna F:+alfa). Tak więc wpływ indometacyny 
na przebieg obserwowanej trójfazowej reakcji presyjnej na A II nie jest 
jednoznaczny: z jednej strony zmniejszona synteza tromboksanu powo- 
dować może spadek reakcji presyjnej na A II w pierwszej fazie wzrostu 
ciśnienia, z drugiej zaś — niższy poziom prostacykliny hamować mógł 
spadek ciśnienia obserwowany w drugiej fazie wlewu A II. 


9. WNIOSKI 


1. Ciśnienie tętnicze u ciężarnych świnek morskich jest niższe niż 
u nieciężarnych samic tych zwierząt. 
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2. Indometacyna podawana domięśniowo w dawce 30 mg/kg masy 
ciała powoduje wzrost ciśnienia tętniczego zarówno u ciężarnych, jak 
i nieciężarnych świnek morskich. 

3. Wlewy dożylne angiotensyny II w dawce 6 ug/kg/min powodują 
trójfazowy przebieg reakcji presyjnej. 

4. Indometacyna powoduje zmniejszenie reakcji presyjnej w pier- 
wszej fazie wlewu angiotensyny II oraz ograniczenie spadku ciśnienia 
tętniczego w drugiej fazie wlewu tego peptydu. 

o. Wlewy dożylne angiotensyny II powodują wzrost poziomu trom- 
boksanu B; w osoczu krwi świnek morskich. 


ZBIGNIEW CELEWICZ 


EFFECT OF INDOMETHACIN ON THE FORMATION 
OF ARTERIAL TENSION CHANGES 
DURING ANGIOTENSIN II INFUSION 
IN PREGNANT GUINEA-PIGS 


Summary 


In studies on pregnant guinea-pigs the arterial tension reactions to infusions of 

angiotensin II were determined, the latter being one of the factors that could be 
responsible for arterial hypertension in gestosis. The control group was made up of 
not pregnant animals. 
The effect of angiotensin II was linked with the prostanoids system, comparing the 
changes in pressure during the infusion of this peptide before and after the blockade 
of the prostaglandin synthesis. The blockade was obtained by administering indo- 
methacin. The accomplished determination also included the levels of 6-keto prosta- 
glandin F, alpha and thromboxane B, in the blood plasma. It has been disclosed 
that indomethacin elevates the arterial tension, which initially is lower in pregnant 
animals and alters the course of arterial tension changes during the infusion of the 
said peptide. Intravenous infusions of angiotensin II increase the level of thromboxane 
B, in the blood plasma of the studied animals. 


3EGATHEB NNEJIEBAH 


BIAAHHE MHROMETALMHA HA OBPA3OBAHIHE 
MU3MEHEHMM APTEPHAJIBHOTO JIABJIEHM4A 
BO BPEMA MHQOQYZHMMH AHIMOTEHCHHA II 
yY BEPEMEHHbIX MOPCKHX CBAHOK 


Pez3oMe 


Iipu HCCJIeqOBAHH4X IIDpOBENeHHBIX Ha OepeMeHHBIX MODCKHAX CBHHKAX OIPEIEJAJIHCE peAKIIHA 
apTepHaJbHOTO JIaBJIeHHA Ha HHQY3HH AHTHOTEHCHHa II, O1HOŃ H3 IIDHUHH, KOTODAA MOFJIA Obl 
ObITb OTBETCTBEHHOJi 3a apTepHaJIbHyiO TUHEepTOHHFO B TecTO3e. KORETDPOJIbHbBIMH FPYIlAHAaMH ObBIJIM 
HeOepeMeHHBble %*HBOTHBIE. 
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BnnaaHue aHTHOTeHCHHa II CBA3bIBAJJOCE C CHCTEMOŃ HpOCTAHOH/1OB, CpaBHHBARH HU3MEHEHHAĄ 
RaBJIeHHA BO BDEMA UHQy3HH 3TOTO NeNTHUĄa Hepeq4 H NOCJIE OJIOKANbI CAHTETA3A IDOCTATIIAHNH- 
HOBOTO. 

Brokany NHOJIYUalH HPA HONaue HHJHOMETAHHa. OHHOBDEM€EHHO ONDpEeHEJAIHCh YDOBHA 6-K3TO 
HpOCTaTJIaHNMHa F; ajlbdja H TpoMÓokcaHa B> B nJia3Me KpoBH. OOHapyxeHO, 4TO HH [OMETALHH 
HOBBbIIIAeT ApTepHaJIbHOe NABJIEHHE, KOTODOE CHaUaJIa HH>Ke y OepeMeHHbIX XHBOTHbIX A MEHAeT 
TeueHHe MU3MCHCHHii apTepHaJIbHOro NaBIeHHA BO BpeMA yroTpeOjldeMOTO IHenTUĄ4a. BeHO3Hble 
BIIHBAHHA AHTHOTEHCHHA II MOBbIIIAIOT YDOB€Hb TDOMÓOKCAHa Ba B nJIa3Me KDOBH HCCJIENOBAHHbIX 
?KHBOTHBIX. 
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"AKTYWNOŚĆ ERYTROCYTARNEJ 
DYSMUTAZY PONADTLENKOWEJ 
JAKO WSKAŻNIK RYZYKA CUKRZYCY * 


Katedra i Zakład Biochemii Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie, 
al. Powstańców Wlkp. 72, 70-111 Szczecin 


Streszczenie. Zbadano 181 osób (87 mężczyzn i 94 kobiety) w 
wieku od 17 do 82 lat w 6 grupach zależnych od typu cukrzycy. Od każ- 
dego pobierano jednorazowo 5 ml krwi żylnej. W erytrocytach oznaczano 
aktywność dysmutazy ponadtlenkowej (CuZnSOD) metodą spektrofoto- 
metryczną wg Misry i Fridovicha, a w surowicy stężenie miedzi i cynku 
metodą absorpcjometrii atomowej. Wyniki opracowano statystycznie. Wy- 
ciągnięto następujące wnioski: 1. Aktywność erytrocytarnej CuznSOD 
nie zależy od stężenia miedzi i cynku w surowicy oraz wieku i płci ba- 
danych; 2. U chorych z cukrzycą typu I oraz z cukrzycą typu IIb leczo- 
nych insuliną stwierdza się zwiększone stężenie miedzi w surowicy bez 
wpływu na aktywność erytrocytarnej CuznSOD; 3. Mała aktywność 
erytrocytarnej CuZnSOÓD jest charakterystyczna dla cukrzycy insulino- 
zależnej; 4. Zmniejszenie aktywności erytrocytarnej CuZnSOD jest 
wskaźnikiem ryzyka cukrzycy typu I oraz ryzyka insulinozależności w 
cukrzycy typu II bez otyłości. 


Słowa kluczowe: dysmutaza ponadtlenkowa — erytrocytarna 
dysmutaza ponadtlenkowa — wskaźniki ryzyka cukrzycy. 


1. WSTĘP 


Diagnostyka cukrzycy z jej jawnymi objawami nie stanowi dziś żad- 
nego problemu. Trudności sprawia natomiast wykrywanie predyspozycji 
do zachorowania na cukrzycę. Badanie ryzyka wystąpienia cukrzycy z re- 
guły prowadzi się u osób obciążonych wywiadem rodzinnym, gdyż prze- 


* Skrót rozprawy doktorskiej, przyjętej przez Radę I Wydziału Lekarskiego Po- 
morskiej Akademii Medycznej w Szczecinie; promotor — prof. dr hab. n. przyr. 
Zygmunt Machoy. 
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ciętnie 8—15% chorujących na cukrzycę typu I podaje informacje o istnie- 
niu cukrzycy w rodzinie, a w typie II — częstość ta jest jeszcze 
większa [35]. 

W ocenie ryzyka cukrzycy stosuje się badania: 1) genotypów układu 
HLA [27, 39], 2) polimorfizmu DNA [14, 29], 3) znaczników autoagresji 
wysp trzustki [3, 32, 40]. Ich dodatnie wyniki są wskaźnikami zwiększo- 
nego ryzyka cukrzycy. Każde z tych badań (zazwyczaj u jednego pacjen- 
ta wykazuje się dwa) wymaga co najmniej 20 ml krwi, co wyklucza ich 
stosowanie u małych dzieci [14]. Dodatkowym utrudnieniem jest złożo- 
ność metod badawczych, konieczność korzystania z kosztownej aparatury 
i czasochłonność. 

Istnieje więc potrzeba opracowania testów prostszych i wymagających 
mniejszych ilości krwi, testów, które można by stosować nawet u dzieci 
i wykonać w każdym klinicznym laboratorium. 

Doniesienia wskazujące na zmniejszenie aktywności erytrocytarnej 
dysmutazy ponadtlenkowej (CuZnSOD) u cukrzyków [16, 23, 24, 37] oraz 
badania nad aktywnością tego enzymu w cukrzycy doświadczalnej [9, 13] 
nasuwają myśl wykorzystania pomiarów aktywności erytrocytarnej SOD 
w ocenie ryzyka cukrzycy. Badania przeprowadzone do tej pory obejmo- 
wały małe grupy. Hagglof i wsp. [16] zbadali dziewięcioro dzieci z cukrzy- 
cą typu I, a Watała i wsp. [37] opracowali 30 przypadków tej choroby. 
Matkovics [23] oraz Matkovies i wsp. [24] w swoich doniesieniach nie po- 
dają liczby zbadanych pacjentów ani ich wieku. Piszą, że większość z nich 
była leczona pochodnymi tiomocznika, co wskazywałoby na cukrzycę 
typu II. 

W ostatnich latach badano między innymi wpływ stężenia miedzi 
w surowicy na aktywność CuZnSOÓD [4, 18, 29, 36]. Wyniki były rozbież- 
ne. Jedni wskazywali na zależność aktywności cytoplazmatycznej SOD 
od stężenia miedzi w surowicy [18, 29, 36], inni zależności takiej nie znaj- 
dowali [4]. 

Wskazywano także na fakt zmniejszenia stężenia cynku w surowicy 
chorych na cukrzycę [16, 31]. Nie badano natomiast wpiywu osoczowego 
cynku na aktywność erytrocytarnej SOD. 

Dane powyższe posłużyły do siormułowania założeń rozprawy, której 
celem było zbadanie: 

1) W jakich typach cukrzycy i w jakim zakresie występuje obniżenie 
aktywności erytrocytarnej SOD? 

2) Czy aktywność erytrocytarnej SOD ma związek z poziomem miedzi 
i cynku w surowicy? 

3) Czy aktywność erytrocytarnej SOD może być wskaźnikiem ryzyka 
cukrzycy? 
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2. MATERIAŁ I METODYKA 


A. CHARAKTERYSTYKA BADANYCH OSÓB 


Badaniami objęto 181 osób (87 mężczyzn i 94 kobiety) w wieku od 17 
do 82 lat **. Badanych podzielono na następujące grupy: 
Grupa K, kontrolna — liczyła 48 osób (23 mężczyzn i 25 kobiet) w wieku 
od 20 do 75 lat, zdrowych z prawidłową tolerancją glukozy i nieobciążo- 
nym wywiadem rodzinnym w kierunku cukrzycy. 
Grupa I — składała się z 38 osób (19 mężczyzn i 19 kobiet) w wieku 17— 
—66 lat, chorujących na cukrzycę typu I. 
Grupę II — stanowiło 66 osób (29 mężczyzn ji 31 kobiet) w wieku od 48 
do 82 lat, z cukrzycą typu II. Grupę tą podzielono dodatkowo na pod- 
grupy: 
— IIA1, obejmującą 11 osób (8 mężczyzn i 3 kobiety) w wieku od 48 do 
73 iat, bez otyłości, leczonych środkami doustnymi; 
— IIAŻ, z 22 osobami (8 mężczyzn i 14 kobiet) w wieku od 53 do 82 lat, 
bez otyłości, leczonymi insuliną; 
— IIBI, składającą się z 15 osób (11 mężczyzn i 4 kobiety) otyłych, w 
wieku od 47 do 68 lat, leczonych środkami doustnymi; 
— IIB2, z 14 otyłymi osobami (2 mężczyzn i 12 kobiet) w wieku od 54 do 
74 iat, leczonymi insuliną. 
Grupa III — obejmowała 10 osób (4 mężczyzn i 6 kobiet) w wieku od 33 
do 17 lat z cukrzycą na tle przewlekłego schorzenia trzustki, leczonych 
insuliną. 
Grupa IV — obejmowała 14 osób (8 mężczyzn i 6 kobiet) w wieku od 51 
do 79 lat z upośledzeniem tolerancj; glukozy. 
Grupa V — z 9 osobami (4 mężczyzn i 5 kobiet) w wieku od 17 do 44 lat, 
ze zwiększonym ryzykiem cukrzycy (oboje rodzice chorowali na cukrzycę 
typu I, lub jedno z rodziców i dwoje rodzeństwa). 


B. MATERIAŁ DO BADAŃ 


Od każdej z badanych osób, po uzyskaniu zgody w obecności świadka, 
pobierano na czczo 5 ml krwi żylnej — 4 ml na skrzep oraz 1 ml do pro- 
bówki heparynowanej (100 j. heparyny na 1 ml krwi). Po skrzepnięciu 
krew wirowano przez 3 minuty przy 700 g; odpipetowaną surowicę za- 
mrażano. Krew heparynowaną wirowano przez 3 minuty przy 700 g; 
osocze odrzucano, natomiast krwinki 3-krotnie przemywano fizjologicz- 
nym roztworem NaCl, a następnie rozcieńczano w stosunku 1:1 podwój- 
nie destylowaną wodą, po czym tak otrzymany hemolizat zamrażano. 


«x Badania uzyskały pozytywną opinię Terenowej Komisji Kontroli nad Doko- 
nywaniem Badań na Ludziach. 
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C. OZNACZANIE STĘŻENIA MIEDZI I CYNKU W SUROWICY 


Po rozmrożeniu badane surowice, w celu zmniejszenia ich lepkości, 
rozcieńczano 4-krotnie podwójnie destylowaną wodą. Następnie mierzono 
ekstynkcje tak przygotowanych roztworów na absorpcjometrze atomo- 
wym Carl Zeiss Jena AAS1N, odnosząc wyniki do wcześniej przygotowa- 
nej krzywej wzorcowej (według Instrukcji Obsługi Absorpcjometru Ato- 
mowego Carl Zeiss Jena AAS1N). 


D. OZNACZANIE AKTYWNOŚCI ERYTROCYTARNEJ SOD 


Po rozmrożeniu hemolizatów oznaczano w nich stężenie hemoglobiny 
metodą Drabkina. Następnie 0,5 ml hemolizatu rozcieńczano wodą pod- 
wójnie destylowaną do stężenia hemoglobiny około 6 mmol/l. Ponownie 
oznaczano stężenie Hb: 0,5 ml rozcieńczonego hemolizatu mieszano z 0,4 
ml mieszaniny chloroform-etanol (3:5 v:v) i 0,6 ml wody o temperatu- 
rze 27/ K. Zawartość probówki mieszano przez 1 minutę, a następnie wi- 
rowano przez 2 minuty przy 1500 g w temp. 277 K. Supernatant stanowił 
ekstrakt SOD. 

Następnie mierzono aktywność SOD metodą spektrofotometryczną 
(Spektrofotometr Specol M40 Carl Zeiss Jena) według Misry i Frido- 
vicha [25]. 


E. METODY STATYSTYCZNE 


Otrzymane wyniki analizowano testem t-Studenta, wykorzystując 
pakiet komputerowych programów statystycznych (komputer Schneider 
PCW 8256). 


Tabela 1. Zbiorcze zestawienie wyników 181 osób (87 mężczyzn, 94 kobiety) * = oznaczono 
różnice istotne statystycznie w porównaniu z grupą kontrolną (p <0,05) 


G Wiek SOD Cu Zn 
PAPG (lata) 


(i./mg Hb) (iumol/l) (umol/l) 


K 42,0+15,0 Ko F022 14,64 + 3,56 13;39-£3,81 
Kobiety 41,7-13,0 1,68 +0,21 14,16 +3,59 15,53 £ 4,81 
Mężczyźni 42,317,0 1,77 +0,23 14,80 + 3,49 15,24+ 2,09 

la 41,9+ 9,0 1,07*+0,16 1778043779 16,34 + 3,50 

Ib 41,6+15,4 1,88 +0,21 17,63 + 5,88 529293) 

IIA1 62,1+ 7,8 1,58 £0,26 16,76 £6,37 16,17 + 4,86 

ITA2 61,4+ 7,4 1,45* + 0,26 16,35 £4,38 15,50 3,81 

IIB1 DOE "21 1,66 +0,24 14,77 4,20 14,50+ 3,65 

IIB2 GRJOZE Z 1,63 +0,36 18,41* £ 3,44 15,04+ 3,31 

III 56,0 + 12,9 1,68 £0,28 13591: 3,80 15,40 + 2,97 

IV 60,6+ 9,5 1,48* + 0,24 15,56 +5,34 16,19 £ 3,69 

V 26,4+ 9,0 ,25* 80,27 17;31 <=3,02 15,83 + 3,26 
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3. WYNIKI 


Oznaczono aktywność erytrocytarnej dysmutazy ponadtlenkowej oraz 
stężenia miedzi i cynku w surowicy. Uzyskane wyniki przedstawiono 
w tabeli 1. 

W poszczególnych grupach i podgrupach zbiory wyników miały roz- 
kład normalny, z wyjątkiem rozkładu aktywności SOD w grupie z cu- 
krzycą typu I, gdzie rozkład był bimodalny (ryc. 1). Dla pierwszej modal- 
nej (711% wyników) wartości mieściły się w przedziale od 0,63 do 1,38 
j./mg Hb, dla drugiej (29% wyników) w wartościach od 1,53 do 2,14 j./mg 
Hb (wyniki szeregowano w klasy co 0,10 j./mg Hb). Między wymienio- 


Liczba wyników 
+ , 


0,60 0,80 1,00 1,20 1,40 1,60 1,80 2,00 2,20 
Aktywność SOD p . [mg Hb) 
11% wyników 29% wyników 
Ia Ib 
Ryc. 1. Rozkład aktywności erytrocytarnej SOD w grupie z cukrzycą typu I 


30 


SOD[j./mg Ht] 
2,10 


1,20 


0,60 


(©) z _ 
1 ż* 5 4 > 4% 7 8  9* 10”Grupa 


Ryc. 2. Porównanie aktywności erytrocytarnej SOD: 1) Grupa kontrolna; 2) Grupa 
z cukrzycą typu I (mała aktywność SOD); 3. Grupa z cukrzycą typu I (duża aktywność 
SOD); 4. Grupa z cukrzycą typu Ila — leczeni doustnie; 5. Grupa z cukrzycą typu 
Ila — leczeni insuliną; 6. Grupa z cukrzycą typu IIb — leczeni doustnie; 7. Grupa 
z cukrzycą typu IIb — leczeni insuliną; 8. Grupa z cukrzycą typu III (wtórną); 9. Gru- 
pa z upośledzoną tolerancją glukozy; 10. Grupa zwiększonego ryzyka cukrzycy. 
* Różnice istotne statystycznie w porównaniu z grupą kontrolną 
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nymi przedziałami nie było różnic istotnych statystycznie w zakresie wie- 
ku badanych, wieku w którym wystąpiła cukrzyca oraz w stężeniu mie- 
dzi i cynku w surowicy. W związku z tym przy opracowywaniu tej grupy, 
każdy z przedziałów — Ia i Ib (ryc. 1), zgodnie z zaleceniami Barnetta (2), 
rozpatrywano oddzielnie. W każdym z przedziałów zbiory wyników miały 
rozkład normalny, więc analizowano je tak jak pozostałe wyniki, czyli 
z wykorzystaniem testu t-Studenta. 

Aby ułatwić porównanie wartości średnich i odchyleń standardowych 
aktywności erytrocytarnej SOD oraz stężenia miedzi i cynku w surowicy 
we wszystkich: badanych grupach i podgrupach, przedstawiono je gra- 
ficznie na rycinach 2—4. 


Cu [ymol [1] 


20,0 


16,00 


12,00 


| dh 


4 5 6 TT 8 9 10 Grupa 
Ryc. 3. Porównanie steżeń miedzi w surowicy. Objaśnienia jak przy rycinie 2 
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Zn [pmo1/ 1) 


20,00 | 


12,00 


| 2 3 4 5 6 7 8 9 10 Grupa 


Ryc. 4. Porównanie stężeń cynku w surowicy. Objaśnienia jak przy rycinie 2 


Najwyższe wartości średnich aktywności erytrocytarnej SOD stwier- 
dzono w grupie kontrolnej (K), w drugim przedziale z cukrzycą typu 
I (grupa Ib) oraz w cukrzycy wtórnej (grupa III). Najniższe natomiast 
w pierwszym przedziale z cukrzycą typu I (grupa Ia), w grupie zwiększo- 
nego ryzyka cukrzycy (grupa V) i w podgrupie z cukrzycą typu Ila, le- 
czonej insuliną (IIAŻ). We wszystkich badanych grupach, z wyjątkiem 
grupy z cukrzycą wtórną (III), stwierdzono większe stężenie miedzi w su- 
rowicy w porównaniu z grupą kontrolną. Największe wartości stężenia 
cynku stwierdzono w grupie z upośledzoną tolerancją glukozy (IV) i w 
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cukrzycy typu Ila leczonej środkami doustnymi (IIA1), a najmniejsze — 
w cukrzycy typu IIb leczonej doustnie (IIB1). 

Z analizy obliczonego współczynnika korelacji wynika, że: 1) nie ma 
zależności między wiekiem badanych a aktywnością erytrocytarnej 
dysmutazy ponadtlenkowej; 2) nie ma zależności między stężeniem mie- 
dzi i cynku w surowicy a aktywnością erytrocytarnej dysmutazy ponad- 
tlenkowej. 

Z testu t-Studenta wynika, że: 1) nie ma różnie istotnych statystycz- 
nie między aktywnością erytrocytarnej SOD u kobiet i mężczyzn; 2) nie 
ma też różnic międzypłciowych w stężeniu miedzi i cynku w surowicy. 

W porównaniu badanych grup z grupą kontrolną stwierdzono, że sta- 
tystycznie istotne (p < 0,05) zmniejszenie aktywności erytrocytarnej SOD 
występuje w: 1) cukrzycy typu I (przedział Ia); 2) cukrzycy typu Ila le- 
czonej insuliną (IIA2); 3) grupie z upośledzoną tolerancją glukozy (IV); 
4) grupie zwiększonego ryzyka cukrzycy (V). 

Statystycznie istotny (p £ 0,01) wzrost stężenia miedzi obserwowano 
w grupach: 1) z cukrzycą typu I; 2) z cukrzycą typu IIb leczonej insuliną. 

Stężenie cynku nie różniło się istotnie w poszczególnych grupach w 
porównaniu z grupą kontrolną. 

Stwierdzono dodatnią korelację (p < 0,05) miedzy aktywnością erytroa 
cytarnej SOD a długością okresu bez insuliny w cukrzycy typu Ila. 

Inne stwierdzone związki istotne statystycznie to: 1) dodatnia kore- 
lacja (p< 0,02) między wiekiem, w którym wystąpiła cukrzyca typu 
I, a stężeniem cynku w surowicy; 2) dodatnia korelacja (p < 0,02) między 
wiekiem wystąpienia cukrzycy typu II u otyłych a długością ich życia; 
3) ujemna korelacja (p< 0,05) między wiekiem, w którym wystąpiła 
cukrzyca typu Ila, a długością okresu leczenia doustnego (insulinonieza- 
leżności). 

Nie stwierdzono różnic istotnych statystycznie, jeżeli chodzi o wiek, 
aktywność erytrocytarnej SOD oraz stężenie miedzi i cynku w surowicy 
między grupą z cukrzycą typu I i małą aktywnością SOD a grupą zwięk- 
szonego ryzyka cukrzycy. 


4. DYSKUSJA 


Z otrzymanych rezultatów wynikają następujące stwierdzenia stano- 
wiące materiał do dyskusji: 

1. Aktywność ertrocytarnej SOD nie zależy ani od płci i wieku, ani 
od stężenia miedzi i cynku w surowicy. 

2. W grupie z cukrzycą typu I wyróżniają się dwie podgrupy — z ma- 
łą (71% badanych) i z dużą (29% badanych) aktywnością erytrocytarnej 
SOD (ryc. 1). 

3. Statystycznie istotne zmniejszenie aktywności erytrocytarnej SOD 
występuje w cukrzycy typu I, typu Ila leczonej insuliną, w grupie 
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z upośledzoną tolerancją glukozy oraz w grupie zwiększonego ryzyka 
cukrzycy. 

4. W grupie z cukrzycą typu Ila leczonej insuliną stwierdza się do- 
datnią korelację (p<0,05) między aktywnością erytrocytarnej SOD 
a długością okresu bez insuliny. 

W wielu cytowanych pracach inni autorzy także nie wykazali zależ- 
ności między wiekiem i płcią a aktywnością erytrocytarnej SOD [18, 20, 
24, 34]. W pracy tej zależności takiej też nie znalazłem. Uważam, że po- 
zwala to na wykorzystanie pomiarów aktywności SOD bez potrzeby do- 
datkowego uwzględnienia płci i wieku badanych. Nie znalazłem też 
zależności między stężeniem miedzi w surowicy a aktywnością erytrocy- 
tarnej SOD. Z doniesień opartych na badaniach ludzi wynika, że taka 
zależność może istnieć [28, 36]. Badaniami tymi objęto w przeszłości za- 
iedwie kilkuosobowe grupy z dużym niedoborem miedzi. Natomiast gru- 
py badane przeze mnie charakteryzowały się prawidłowym lub podwyż- 
szonym stężeniem miedzi w surowicy. W badaniach przeprowadzonych 
na zwierzętach aktywność SOD była prawidłowa, mimo zmniejszonego 
stężenia miedzi w surowicy [4] lub zmniejszona [17]. 

Niedobór miedzi jest spotykany rzadko (w zespołach złego wchłania- 
nia), natomiast w cukrzycy z reguły spotyka się wzrost stężenia miedzi 
w surowicy (7). W związku z tym przy interpretacji wyników erytrocy- 
tarnej SOD nie ma potrzeby uwzględniania stężenia miedzi w surowicy 
(w badaniach cukrzyków). 

Brak jest danych literaturowych na temat wpływu stężenia cynku na 
aktywność erytrocytarnej SOD. Donoszono natomiast o zmniejszeniu stę- 
żenia cynku w surowicy chorych na cukrzycę, spowodowanym zwiększo- 
nym wydalaniem z moczem [16, 31]. Nie stwierdziłem zmniejszenia stę- 
żenia osoczowego cynku w żadnej z grup z cukrzycą ani też zależności 
między stężeniem cynku a aktywnością SOD. 

W grupie z cukrzycą typu I rozkład wyników aktywności erytrocy- 
tarnej SOD miał charakter bimodalny. Z tego względu grupę tę rozpa- 
trywałem jako dwa oddzielne zbiory. Pierwszy, obejmujący 71% wyni- 
ków, charakteryzował się zmniejszoną aktywnością SOD (średnia stano- 
wiła ok. 60% średniej wartości z grupy kontrolnej). I drugiz dużą aktyw- 
nościę erytrocytarnej SOD (ok. 110% wartości z grupy kontrolnej). Mię- 
dzy zbiorami była przerwa jednej klasy (wyniki szeregowałem co 0,10 
j./mg Hb; nie było wyników w przedziale 1,41—1,50 j./mg Hb). 

W doniesieniach Hagglofa i wsp. [19] nie wspominano o podziale na 
dwie grupy, ale różnice te mogły być niezauważalne, gdyż badaniami 
objęto tylko 9 osób. Watała i wsp. [37] też nie dokonywali podziałów, 
mimo dużej różnicy między skrajnymi wynikami. Najniższy wynik przez 
nich uzyskany stanowił ok. 45% wartości wyniku najwyższego. Zatem to 
zagadnienie wymaga dalszych badań na większym materiale. 
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Różnice w aktywności erytrocytarnej SOD w grupie z cukrzycą typ I 
mogą mieć związek z różną etiologią tej choroby. Jednocześnie nasuwa 
się podobieństwo podgrupy z wysoką aktywnością SOD do grupy z cu- 
krzycą typu III (nie stwierdziłem różnic istotnych statystycznie w stęże- 
niach miedzi i cynku oraz aktywności SOD). Wydaje się, że cukrzyca ta 
może być cukrzycą wtórną. 

Przy omawianiu punktu 3, dotyczącego zmniejszenia aktywności ery- 
trocytarnej SOD w cukrzycy, należy stwierdzić, że fakt ten opisywany 
był już wcześniej. Hagglof i wsp. [15] oraz Watała i wsp. [37] badali dzieci 
z cukrzycą typu I. Natomiast Matkovics [22] i Matkovies ze wsp. [23] 
badali dorosłych z cukrzycą typu I i typu II. Nie badano ludzi z upośle- 
dzoną tolerancją glukozy. Dlaczego nie zajmowano się tą grupą? Być 
może dlatego, że większość prac nad etiopatogenezą cukrzycy dotyczy jej 
postaci związanych z bezwzględnym niedoborem insuliny, natomiast upo- 
śledzenie tolerancji głukozy jest (może być) zwiastunem cukrzycy typu II 
[11, 35]. Jednak wyniki potwierdzające zmniejszenie aktywności erytro- 
cytarnej SOD w cukrzycy typu II wskazują na celowość takich pomia- 
rów u ludzi predysponowanych do tej postaci cukrzycy, czyli z upośle- 
dzoną tolerancją glukozy. 

W dostępnym piśmiennictwie nie ma też danych na temat aktywności 
erytrocytarnej SOD u członków rodzin cukrzyków. Prowadzenie takich 
badań wydaje się celowe zwłaszcza w grupach zwiększonego ryzyka 
cukrzycy, to jest u osób, których oboje rodzice chorują na cukrzycę lub 
na przykład jedno z rodziców i dwoje rodzeństwa. Wprawdzie w ostat- 
nich latach podkreśla się uwarunkowanie genetyczne głównie cukrzycy 
typu II, to jednak fakt wielokrotnego występowania w rodzinie cukrzycy 
typu I jest wielce obciążający [6, 19, 38]. 

Zmniejszenie aktywności erytrocytarnej SOD u przedstawicieli wy- 
mienionych grup oraz fakt niewrażliwości tego enzymu na hiperglikemię 
[8], insulinę [8, 21] oraz doustne środki przeciwcukrzycowe [23] może 
świadczyć o genetycznym uwarunkowaniu niedoboru dysmutazy ponad- 
tlenkowej. A co za tym idzie, genetycznie uwarunkowanej podatności na 
cukrzycę, związanej ze zmniejszeniem aktywności CuZnSOD w trzustce 
(i erytrocytach). 

Korzystne byłoby wyszukiwanie takich osób (z obciążonym wywia- 
dem rodzinnym) w celu ich dyspanseryzacji, zwłaszcza że pojawiają się 
możliwości stymulacji aktywności SOD. Papaccio i wsp. [30] donoszą 
o 202% wzroście aktywności trzustkowej CuZnSOD pod wpływem tio- 
laktonu acetylohomocysteiny. Czy pojawia się możliwość zapobiegania 
cukrzycy? 

Zagadnienie przedstawione w punkcie 4 dotyczy ludzi z cukrzycą 
typu Ila, leczonych insuliną. U osób tych im wyższa aktywność erytro- 
cytarnej SOD, tym później (po dłuższym okresie leczenia doustnego) wy- 
stępuje insulinozależność (p < 0,05). 
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W historii naturalnej cukrzycy typu II konieczność insulinoterapii jest 
pewną prawidłowością [11l, 35]. Nie jest natomiast wiadome, jak długo 
dany chory będzie mógł żyć bez egzogennej insuliny. Być może przez po- 
miary aktywności erytrocytarnej SOD będzie można przewidywać czas 
pojawienia się insulinozależności. 

CuZnSsOD wydaje się być enzymatycznym markerem cukrzycy insu- 
linozależnej, wskaźnikiem, który oznacza się o wiele prościej niż stoso- 
wane dotychczas: 1) genotypy układu HLA [27, 39], 2) polimorfizm re- 
strykcyjny DNA [14, 29]. Wskaźnik enzymatyczny dla tego typu cukrzy- 
cy może okazać się bardziej swoisty niż znaczniki immunologicznej 
agresji wysp trzustki [3, 32, 38, 35]. 

Oznaczanie aktywności erytrocytarnej SOD w celu oceny ryzyka 
cukrzycy ma uzasadnienie na gruncie etiopatogenezy cukrzycy [1, 5, 6, 
9, 13] i badań porównawczych właściwości fizykochemicznych dysmutazy 
erytrocytarnej i trzustkowej [10, 13]. Jest badaniem znacznie łatwiejszym 
niż te, które były dotychczas stosowane w ocenie ryzyka cukrzycy. Ery- 
trocyty są znacznie dogodniejsze do badania (ilość) niż leukocyty propo- 
nowane przez Natha i wsp. [26]. 

Zmniejszenie aktywności trzustkowej (erytrocytarnej) CuZn5O0D 
sprzyja wystąpieniu cukrzycy. Czy istnieje zależność odwrotna? Czy du- 
ża aktywność dysmutazy ponadtlenkowej chroni przed cukrzycą? — jak 
dotychczas nie wiadomo. 

Ludzkim modelem może być tu zespół Downa (z trisomią 21), w któ- 
rym aktywność CuZnSOD jest o 50% większa w porównaniu ze zdrową 
populacją. W zespole tym bardzo często spotyka się upośledzoną tole- 
rancję glukozy, natomiast cukrzyca występuje rzadko. W tym wypadku 
upośledzenie tolerancji glukozy jest raczej związane z tkankową insulino- 
opornością, a nie z upośledzeniem syntezy insuliny. Zespół Downa jest 
też ludzkim modelem wolnym od miażdżycy, mimo wielu czynników jej 
ryzyka (hiperglikemia, hiperlipidemia). Wydaje się więc, że dysmutaza 
ponadtlenkowa chroni nie tylko przed cukrzycą, lecz także przed jej 
powikłaniami. 

Badania przeprowadzone na 181 osobach były jednak ograniczone 
liczbą przypadków dostępnych w trakcie wykonywania tej pracy. Doty- 
czy to zwłaszcza grup ze zwiększonym ryzykiem cukrzycy i'z upośledzo- 
ną tolerancją glukozy, których liczebność nie pozwala jeszcze na pewne 
wnioskowanie statystyczne. Zagadnienie przedstawione w tej pracy jest 
nowe i będzie dalej rozwijane. 


5. WNIOSKI 


1. Aktywność erytrocytarnej dysmutazy ponadtlenkowej (CuZnSOD) 
nie zależy od stężenia miedzi i cynku w surowicy oraz wieku i płci ba- 
danych. 
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2. U chorych z cukrzycą typu I oraz z cukrzycą typu IIb leczoną 
insuliną stwierdza się zwiększone stężenie miedzi w surowicy, bez wpły- 
wu na aktywność erytrocytarnej SOD. 

3. Mała aktywność erytrocytarnej SOD jest charakterystyczna dla 
cukrzycy insulinozależnej. 

4. Zmniejszenie aktywności erytrocytarnej SOD jest wskaźnikiem ry- 
zyka cukrzycy typu I oraz ryzyka insulinozależności w cukrzycy typu II 
bez otyłości. 


KAZIMIERZ CIECHANOWSKI 


ACTIVITY OF ERYTHROCYTIC SUPEROXIDE DISMUTASE 
AS INDICATOR OF DIABETIC RISK 


Summary 


The performed study has covered 181 subjects (87 males and 94 females) aged 
from 17 to 82 years, in 6 groups depending on the type of diabetes. Venous blood in 
the amount of 5 ml was taken from each of them. Erythrocytes were used for deter- 
ming the activity of superoxide dismutase (CuZnSOD) by spectrophotometric method 
after Misra and Fridovich, and concentration of copper and zinc in serum by atom 
absorptiometric method. The results were elaborated statistically. The following 
conclusions have been reached: 1. Erythrocytic activity of CuZnSOD does not depend 
on either the concentration of copper and zinc in serum or the age and sex of the 
studied subjects; 2. In patients with type I diabetes as well as with type IIb diabetes 
treated with insulin it is disclosed that there is increased concentration of copper in 
serum without any effect on the erythrocytic activity of CuZnSOD; 3. Low erythro- 
cytic activity of CuZnSOD is characteristic of insulin-dependent diabetes; 4. Decreased 
erythrocytic activity of CuZnSOD is an indicator of type I diabetes risk as well as 
insulin-dependence risk in type II diabetes without obesity. 


KA3M MEX I[EXAHOBCKIA 


SPHTPOLATAPHAA AKTAUBHOCTb CBEPXKHCJIOŃ J]JACMYTA3bI 
KAK IIOKAJATEJIB PACKA /JMABETA 


Pe3bMe 


OóGcJierOBaJjiroch 181 uejioBek (87 MyKUKH H 94 KEHIIIAHbI) B BO3pacTe c 17 no 82 JreT B6rpyn- 
IIaX B 3ABACHMOCTH OT THria jJł4aOeTa. Y KaXNOTO Opajoch O5HH pa3 5 MII BeHO3HOŃ KDOBK. 
B 3puTpoqHuTax OOO3Hauajlacb AKTUBHOCTb CBEpXKHCJIOŃ NUCMyTa3bI (CUZnSOD) cnekTrpogo- 
TOMETpHYECKHM METOJNOM IIO MHUCpbI H DpHNOBHXA, A BCBIBODOTKE KOHIIEHTDANHIO MEJM H HMHKA 
METOJIOM aTOMHOj aOcopOlMoMeTpuiH. Pe3yJIbTaTbl ObiJIA OOpaOOTaHbi CTATHCTHYECKH. CJIejlaHO 
CIENyIoliHe BBIBONbI: 1. DSpHTPOHHTApHAA AKTABHOCTE CUZNSOD He 3aBHCHT OT KOHIEeHTpANHH 
MEJIM M IIAHKA B CBIBODOTKE, A TAKXKE OT BO3DACTA H NOJIA OOCJIELOBAHHBIX; 2. V OOJIbHbIx NMaGe- 
TOM THiia I M naaOeTOM Tura IIb, Jie4eHHbIX HKHCYJIAHOM, OOHapyxeHO IIOBBIIIeHHe KOHIIEHTDAHNMH 
M©JIH B CbIBODOTKE Óe3 BJIIMAHHA Ha 3DHTPOHHTADHYIO AKTHUBHOCTŁ CUZNnSOD; 3. HeOoJIbruaa 
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3PHTPOUHTApHad AKTHBHOCTE CUZNSOD ecTb CBOŃACTBEHHA NIJIA HHCYJIAHO3ABHCALUIETO JAaOeTa; 
4. YMeHbBNIeHHe 3pPHTPOLHIMTADHOŃi AKTMBHOCTH CUZNSOD aBJiaeTca noka3aTejleM piicka jMuaCeTa 
THNa I M puCKA HHCYJIAHO3ABACHMOCTH HpH NuaOeTe THra ll Oe3 ITOJIHOTBI. 
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Streszczenie. Uwzględniając wzrastające zainteresowanie tera- 
pią lekiem naturalnym określono podstawowe właściwości pyłku kwiato- 
wego. Badania przeprowadzono zarówno na szczurach in vivo jak i na 
narządach izolowanych, stosując wodne wyciągi z pyłku trzech rodzajów: 
wielokwiatowego, trawiastego i rzepakowego. Oceniano działanie wyciągu 
na: ośrodkowy układ nerwowy, krążenia, pokarmowy, moczowy i morfo- 
logię krwi, oraz jego właściwości przeciwbakteryjne. Stwierdzono dzia- 
łanie pobudzające ośrodkowy układ nerwowy, zwłaszcza po podaniu 
wielokrotnym, zmiany w rozmazie leukocytów oraz działanie histamino- 
podobne, niezależne jakościowo od rodzaju pyłku. Wymienione właści- 
wości farmakologiczne uzasadniają niektóre zastosowania pyłku kwiato- 
wego znane w medycynie ludowej. 


Słowa kluczowe: pyłek kwiatowy — farmakodynamika — fito- 
terapia — apiterapia. 


l. WSTĘP 


Substancje chemiczne pochodzenia roślinnego o znanej strukturze 
i aktywności biologicznej, jak np. atropina, digitoksyna, morfina mają 
uznaną pozycję w medycynie akademickiej, a lekarz zwykle nie intere- 
suje się pochodzeniem leku. Natomiast leki roślinne jako ziółka (species) 
bądź preparaty galenowe mają zastosowanie terapeutyczne, oparte jedy- 
nie częściowo na znajomości działania farmakodynamicznego występują- 
cych w nich substancji czynnych. Gwałtowny rozwój chemioterapii w 
drugiej połowie XIX w. znacznie ograniczył zasięg stosowania leku. 


* Skrót rozprawy doktorskiej, wykonanej w Zakładzie Farmakologii Instytutu 
Farmakologii i Toksykologii, przyjętej przez Radę I Wydziału Lekarskiego Pomorskiej 
Akademii Medycznej w Szczecinie; promotor — prof. dr hab. med. Leonidas Samo- 
chowiec. 
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roślinnego w medycynie akademickiej, lecz od kilkudziesięciu lat wraca 
on ponownie do terapii. Jak wykazują wyniki badań prowadzonych od 
1979 r. w ramach „WHO Traditional Medicine Programme”, tylko 15% 
populacji ludzkiej ma dostęp do nowoczesnej medycyny, pozostała zaś 
większość korzysta z metod leczenia naturalnego, znanych od kilku ty- 
sięcy lat [16]. 

Pierwsze badania naukowe pyłku kwiatowego rozpoczęto w latach 
50-tych naszego wieku we Francji [3], a pierwszych prób klinicznych 
dokonał Ask-Uppmark w klinice urologicznej w 1959 r. [1, 2]. Początko- 
wo pyłek zbierano ręcznie, co było możliwe w przypadku roślin bogatych 
w ten składnik, a następnie wynaleziono tzw. poławiacze pyłku i pozyski- 
wanie obnóży znalazło się w rękach pszczelarzy. Dlatego częściej wymie- 
nia się pyłek kwiatowy jako środek leczniczy w ramach abiterapii niż 
fitoterapii. 

Pyłek zawiera mnóstwo związków chemicznych z różnorodnych klas, 
jak białka i aminokwasy, cukry proste i złożone, lipidy i sterole, flawo- 
noidy, witaminy i sole mineralne, a więc substancje aktywne biologicz- 
nie, warunkujące zastosowania kliniczne tego surowca. Większość tych 
wskazań, jak aotychczas, to jedynie okazjonalne obserwacje kliniczne lub 
wskazania ludowe. 

Celem niniejszej pracy jest weryfikacja naukowa przynajmniej nie- 
których zastosowań pyłku kwiatewego poprzez określenie jego podsta- 
wowych właściwości farmakologicznych. 


2. MATERIAE I METODYKA 


Do badań użyto łącznie 270 szczurów samców szczepu Wistar, klasy 
Standard, o masie ciała 200—350 g. Dysponowano 3 rodzajami pył- 
ku w postaci obnóża: 1) wielokwiatowym z akacji białej (Robinia pseudo- 
acacia), dzikiej róży (Rosa canina), maku polnego (Papater rhoas), chabru 
biawatka (Centaurea cyanus) i mniszka iekarskiego (Taraxacum ofjici- 
male); 2) wielotrawiastym z życicy trwałej (Lolium perenne) tymotki łą- 
kowej (Phieum pratense), kukurydzy zwyczajnej (ZŻea mays) i żyta zwy- 
czajnego (Secale cereale); 3) rzepakowym (Brassica napus). Z pyłku spo- 
rządzano wodne wyciągi, które podawano szezurom drogą dożylną w 
doświadczeniach na układzie krążenia, a drogą dootrzewnową w pozosta- 
łych badaniach. Wybór dawek opierał się na zalecanej dla człowieka 
dawce 0,4 g/kg/d [13, 24]. W doświadczeniach ostrych stosowano więc 
dawkę 0,4 i 2,0 g/kg/d, a w doświadczeniu podostrym — 2,0 g/kg/d. Grupa 
kontrolna otrzymywała odpowiadającą objętość 0,9% roztworu NaCl (154 
mmol/l). Doboru zwierząt do grup badanych dokonano drogą losowania. 

Sporządzanie wyciągu pyłkowego. Obnóża rozcierano 
z wodą destylowaną w proporcji 1:2 w moździerzu, dodawano 0,5% 
chloroformu jako środka p-bakteryjnego i macerowano w temp. 18,0— 
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—22,0C przez (2 h. Następnie wirowano, supernatant zobojętniano 
4-molowym roztworem NaOH do pH ok. ',5. Filtrowano przez bibułę 
z równoczesnym odparowaniem chloroformu, a potem przez membrano- 
wy filtr bakteryjny. Przechowywano w temperaturze około +4C przez 
kilka tygodni bez zmian w sile działania. Zgodnie z wymogami Farma- 
kopei Polskiej [9] dla każdej próbki wyciągu oznaczano gęstość i suchą 
pozostałość. W badaniach stosowano w zasadzie wyciąg z pyłku wielo- 
kwiatowego, a pozostałe wyciągi tylko dla porównania siły działania 
różnych rodzajów pyłku na jelicie izolowanymi. 

Wpływ na ośrodkowy układ nerwowy (testy behawio- 
ralne) [12]. Zwierzęta badano po okresie 18 h głodzenia z wolnym dostę- 
bem do wody, o tej samej porze dnia, w tym samym pomieszczeniu, do 
którego adaptowały się przez 1 dobę. Aktywność poznawczą i ruchową 
oceniano po jednorazowym podaniu wyciągu w 2 dawkach w doświad- 
czeniu ostrym oraz po wielokrotnym podaniu (21 dni) w dawce większej. 
Zachowanie się zwierzęcia oceniano na przemian z każdej grupy badanej 
i kontrolnej po 1 i 2 h od momentu podania wyciągu, a po 24 h w przy- 
padku podawania wielokrotnego. 

Aktywność poznawczą oceniano w teście wolnego pola, rejestrując 
liczbę przekroczeń białych linii, liczbę zagiądań poza okrzeże płyty, liczbę 
wspięć oraz sumaryczny czas toalety i czas węszenia. Aktywność rucho- 
wą oceniano na aktometrze z czułą podłogą. Koordynację ruchową oce- 
niano w teście wirującego pręta, licząc upadki w czasie 5 minut. 

Wpływ na narkozę barbituranową ceceniano podając wyciąg 
na 1 h przed wstrzyknięciem pentabarbitalu w dawce 50 mg/kg, także 
dootrzewnowo [23]. 

Wpływ na układ krążenia. Zwierzęta po okresie 18 h gło- 
dzenia z wolnym dostępem do wody znieczulano 25% wodnym roztworem 
uretanu etylowego w dawce 1,5 g/kg, w równych częściach drogą do- 
otrzewnową i podskórną. Ciśnienie tętnicze rejestrowano metodą krwa- 
wą, a elektrokardiogram z elektrod igłowych wprowadzanych podskórnie, 
z zapisem co 1 min przez okres 10 min [4]. 

Wpływ na układ moczowy badano po wstępnym obciąże- 
niu wodnym dożołądkowo 25 cm*/kg i umieszczeniu szczurów w klatkach 
metabolicznych. Mierzono objętość moczu oddanego w czasie 5 h, ozna- 
czano stężenie sodu i potasu na fotometrze piomieniowym oraz pH pa- 
pierkiem uniwersalnym [14]. 

Wpływ na narządy izolowane [22]. Działanie inotropowe 
i chronotropowe oraz działanie na przepiyw wieńcowy badano wg kla- 
sycznej metody Langendorffa w wersji stałego ciśnienia 6,9 kPa (70 cm 
H>O), wstrzykując do węża perfuzyjnego 3 dawki wyciągu: 0,12 ciś, 0,25 
i 0,50 cm”. Skurcze jelita cienkiego oceniano wg klasycznej metody 
Magnusa, stosując 3 stężenia wyciągu: 6, 12 i 25 mm'/em* kąpieli. Skra- 
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wek z dna pęcherza moczowego badano w identycznym układzie jak je- 
lito, ale w stężeniu 12 mm*/em*. 

Wpływ na obraz krwi. Morfologię wraz z rozmazem leuko- 
cytów oznaczano metodami stosowanymi w laboratorium analitycznym, 
u szczurów otrzymujących wyciąg w większej dawce przez 21 dni. 

Ocena właściwości przeciwbakteryjnych. Zastoso- 
wano metodę dyfuzyjno-krążkową, przygotowując krążki bibuły nasyco- 
ne 0,01 cm* wyciągu, oraz hodowle bakterii wyosobnionych od pacjentów 
z zakażeniami dróg oddechowych i moczowych: Escherichia coli, Proteus 
vulgaris, Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus aureus. 

Opracowanie statystyczne wyników. Dla 38 grup nie- 
zależnych stosowano test Kruskala-Wallisa i dopiero w przypadku zna- 
mienności różnic porównywano dalej 2 wybrane grupy testem sumy rang 
Wilcoxona lub testem t-Studenta, zależnie od rozkładu zmiennej. Miarą 
położenia była mediana lub średnia arytmetryczna, zależnie od charak- 
teru użytego testu statystycznego. 


3. WYNIKI 
A. CHARAKTERYSTYKA WYCIĄGU PYŁKOWEGO 


Gęstość próbki wyciągu mieściła się w granicach 1,070—1,080 g/cm, 
a sucha pozostałość 17—18%. Ponieważ w wyniku ekstrakcji otrzymywa- 
no np. z 20 g pyłku i 40 g wody destylowanej średnio 25 cm? wyciągu, to 
1 cm* wyciągu zawierał średnio 175 g substancji ekstrahowalnych 
z 0,8 g pyłku. Dawkom 0,4 i 2,0 g pyłku odpowiadało więc 0,5 i 2,5 cm? 


wyciągu. 
B. WPŁYW NA OŚRODKOWY UKŁAD NERWOWY 


Uzyskane wyniki wskazują na zróżnicowanie działania wyciągu na 
poszczególne parametry testów behawioralnych zależnie od dawki i spo- 
sobu podania. 

W doświadczeniu ostrym liczba przekroczeń białych linii zwięk- 
szyła się po 1 h od momentu podania leku w sposób proporcjonalny do 
dawki, tj. odpowiednio o 12,5 i 68,8%, natomiast zmniejszyła się po 2 h do 
wartości w grupie kontrolnej w przypadku dawki mniejszej, zaś zmalała 
o 14,3% po dawce większej. Natomiast w grupie szczurów, które wielo- 
krotnie otrzymywały wyciąg w dawce większej, praktycznie nie uległa 
zmianom (wzrost o 3,5%). 

Liczba zaglądań poza obrzeże płyty zwiększyła się po 1 h pro- 
porcjonalnie do dawki, tj, odpowiednio o 33,3 i 116,7%. Po 2 h liczba ta 
nie uległa zmianom w przypadku dawki mniejszej, zmalała o 16,7% po 
dawce większej. Po wielokrotnym podaniu wyciągu liczba zaglądań zma- 
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lała o 14,3%. Zwiększenie liczby zaglądań poza obrzeże płyty jest pe 
1 h istotne statystycznie na poziomie alfa równym 0,05. Liczba wspięć 
zmalała po 1 h odpowiednio o 50,0 i 25,0%, aby po 2 h wrócić do war- 
tości kontrolnej po dawce mniejszej, a zmaleć o 50,0% po dawce większej. 
W doświadczenia wielokrotnego podawania wyciągu liczba wspięć zwięk- 
szyła się o 140,0%. 

Sumaryczny czas toalety zwiększył się o 5,3% po 1 h niezależnie 
od dawki, a zmalał o 16,7% po 2 h. Po wielokrotnym podawaniu łączny 
czas toalety skrócił się o 47,3%. 

Czas węszenia wydłużył się po 1 h odpowiednio o 14,3 i 10,6%. Po 
2 h pozostał niezmieniony po dawce mniejszej, lecz skrócił się o 20% 
po dawce większej. Po wielokrotnym podawaniu wyciągu wydłużył się 
o 20%. 

Aktywność ruchowa oceniana po 45 minutach zmalała odpowied- 
nio o 17,5 i 34,8%. Po 90 minutach aktywność była większa od wartości 
kontrolnej o 13,0% po dawce mniejszej, zaś tylko była mniejsza o 14,0% 
po dawce większej. W doświadczeniu przewlekłym zwiększyła się o 20%. 
Koordynacja ruchowa oceniana liczbą upadków z wirującego pręta nie 
uległa zaburzeniom po 1 h od podania wyciągu. 

Wyciąg praktycznie nie zmieniał czasu indukcji narkozy 
barbituranowej (wydłużenie o 5,7% niezależnie od dawki), natomiast skra- 
cał czas trwania narkozy proporcjonalnie do dawki o 14,0 i 23,3%. 

Ogólnie biorąc, wyciąg pyłkowy po jednokrotnym podaniu po- 
wodował krótkotrwałe, wyraźniejsze po dawce większej, zmniejszenie 
aktywności poznawczej i ruchowej szczurów, chociaż nie zaburzał ich 
koordynacji ruchowej. Podawany natomiast wielokrotnie i w większej 
dawce działał wyraźnie pobudzająco na aktywność poznawczą i ruchową. 
O pobudzającym działaniu na ośrodkowy układ nerwowy świadczyło 
także skrócenie czasu trwania narkozy barbituranowej. 


C. WPŁYW NA UKŁAD KRĄŻENIA 


Ciśnienie tętnicze mierzone metodą krwawą nieznacznie malało pro- 
porcjonalnie do dawki wyciągu, tj. odpowiednio o 7,2 i 17,0%. Obniżenie 
ciśnienia po dawce większej było istotne statystycznie na poziomie alfa 
poniżej 0,02. Powrót ciśnienia do wartości wyjściowej następował w 4—5 
minucie obserwacji. 

Wpływ wyciągu na obraz ekg był niewielki. Zmniejszenie częstotli- 
wości akcji serca było zależne od dawki i czasu obserwacji, np. w 5. mi- 
nucie wynosiło 7,8% po dawce mniejzej i 12,5% po dawce większej. Mimo 
to zmiany te były istotne statystycznie na poziomie alfa poniżej 0,02. 
Podobne zmiany dotyczyły wysokości załamka R, natomiast czas trwa- 
nia odstępu PQ i zespołu QRS pozostał praktycznie bez zmian. 
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Tabela 2. Częstość akcji serca oceniana w drugim odprowadzeniu ekg (podano mediany) 
dla grupy kontrolnej (K) i dwóch grup badanych po dawce wyciągu 0,5 i 2,5 cm3/kg masy ciała 


Liczebność grup (n)=6 


Częstość akcji (w grupach) 


Czas et tęsow Pak TA ja „Ti Istotność 
obserwacji NE PME GSSLPWROOCYIE., statystyczna 
(minuty) K 0,5 | 2,5 różnic 
1 0 —2,89 — 7,74 < 0,02 
2 0 —4,57 —9,15 < 0,01 
5 — 0,64 — 7,78 —15,20 < 0,01 
10 


a BE: | —4,25 — 10,7 < 0,02 


D. WPŁYW NA UKŁAD MOCZOWY 


Wyciąg podany jednorazowo w dawce mniejszej zmniejszył o 20% 
diurezę, mierzoną w cm*/kg/h wydalanego moczu, pH spadło z wartości 
6,7 do 5,6, a więc mocz uległ w niewielkim stopniu zakwaszeniu. Wyda- 
lanie jonów sodowych zmniejszyło się o 46%, a jonów potasowych o 8,2% 
w przeliczeniu na kg masy ciała i godzinę. Zmniejszenie wydalania jo- 
nów nie ma większego znaczenia klinicznego, mieści się bowiem w gra- 
nicach normy fizjologicznej dla zwierząt, w tym przypadku bardzo sze- 
rokiej. 


E. WPŁYW NA SERCE IZOLOWANE 


Działanie wyciągu pyłkowego na pracę serca izolowanego było nie- 
wielkie. Amplituda skurczów izotonicznych serca zwiększyła się maksy- 
malnie o 7,3% po dawce 0,12 cm* wyciągu wstrzykniętego do węża 
perfuzyjnego, o 3,9% po dawce 0,25 cm? i o 9,3% po dawce 0,50 cm, a więc 
praktycznie nie uległa zmianom. Podobnie zachowywała się częstotliwość 
skurczów serca, zmniejszając się odpowiednio o 6,1%, 7,6 i 9,6%. Prze- 
pływ wieńcowy zwiększył się odpowiednio do dawki maksymalnie o 22,3% 
33,5 i 102,0%. Wzrost wielkości przepływu wieńcowego po największej 
dawce był znamienny statystycznie na poziomie alfa poniżej 0,02. 


F. WPŁYW NA IZOLOWANE JELITO CIENKIE I PĘCHERZ 


Stwierdzono zwiększenie kurczliwości jelita proporcjonalnie do stę- 
żenia wyciągu w płynie odżywczym. W stężeniu 6 mm*/ecm* obserwowano 
1,6-krotne zwiększenie amplitudy skurczów perystaltycznych jelita, w 
stężeniu 12 mm*/em* — 1,9-krotne i w stężeniu 25 mm*/ecm* — 2,5-krotne. 

Na przykładzie badania jelita izolowanego porównano siłę działania 
identycznie sporządzanych wyciągów z pyłku rzepaku i z pyłku traw. 
W stężeniach jak wyżej, obserwowano zwiększenie kurczliwości odpo- 
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wiednio — dla wyciągu rzepakowego: 1,8- oraz 2,0- i 2,4-krotne, a dla 
wyciągu trawiastego: 1,8- oraz 2,6- i 8,l-krotne. A więc w najmniej- 
szym zbadanym stężeniu zwiększenie kurczliwości jelita było praktycznie 
niezależne od rodzaju pyłku, natomiast w stężeniach wyższych wyciąg z 
pyłku rzepaku miał siłę działania zbliżoną do wyciągu z pyłku kwiatów, 
a wyciąg z traw działał silniej od wyciągu z pyłku kwiatów i była to róż- 
nica istotna statystycznie na poziomie odpowiednio alfa poniżej 0,05 


i 0,01. 


-10 


Ą Dawka wyciągu : 

ą —.—.—.— 050 cm3 

MAM m—— 0,25 cm? 
| 0,12 cm3 


Czas [min] 


Ryc. 1. Zmiany przepływu wieńcowego w % w czasie obserwacji serca izolowanego 
(średnie wartości z sześciu pomiarów) po trzech dawkach wyciągu pyłkowego 


Krotność 


Rodzaj wyciągu. 


—.—. — trawiasty 
—— —— rzepakowy 
kwiatowy 


6 12 25 x103 
Stężenie [ cm3/cm*] 


Ryc. 2. Porównanie siły kurczącej mięśnie gładkie jelita izolowanego pod wpływem 


trzech rodzajów wyciągów pyłkowych 


Na przykładzie badania jelita izolowanego wyjaśniono częściowo me- 
chanizm działania wyciągu. Działanie kurczące nie uległo zmianie w obec- 
ności w tymże płynie odżywczym atropiny w stężeniu 5.1077 g/cm*, na- 
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tomiast nie ujawniło się, jeżeli w płynie znajdowała się fenazolina 
równiez w tym samym stężeniu. Wyniki doświadczeń przemawiają za 
histaminopodobnym działaniem wyciągu pyłkowego. 

Działanie wyciągu na izolowany skrawek z dna pęcherza moczowego 
było niewielkie, w stężeniu 12 mm*/cm* obserwowano tylko 1,35-krotne 
zwiększenie kurczliwości. 


G. WPŁYW NA KREW OBWODOWĄ 


W krwi szczurów otrzymujących przez 21 dni wyciąg w dawce od- 
powiadającej 2,0 g pyłku/kg/d nie stwierdzono zmian w stężeniu he- 
moglobiny, w liczbie erytrocytów i w wartości hematokrytu w porów- 
naniu z grupą kontrolną. Natomiast liczba leukocytów zwiększyła się 


3 
2 1,76 
Ż 
1 Q wj 
' TŻ 3 
: 0.0489120 — | Ff 0.00,0,00 
podzieione 
pateczkowate kwasochłonne monocyty 


Ryc. 3. Zmiany w rozmazie leukocytów (podano mediany wartości bezwzględnych) 
po 21 dniach podawania wyciągu w dawce 2,5 cm3/kg/d (słupek zakreskowany) w po- 
równaniu z grupą kontrolną (słupek niezakreskowany) 


o 13%, a duże zmiany obserwowano w rozmazie: o 150% zwiększyła się 
liczba granułocytów obojętnochłonnych podzielonych, o 250% liczba gra- 
nulocytów obojętnochłonnych pałeczkowatych oraz pojawiły się granulo- 
cyty kwasochłonne. Były to zmiany istotne statystycznie na poziomie 
alfa poniżej 0,05. Liczby limfocytów i monocytów praktycznie nie uległy 
zmianom. 


H. OCENA WŁAŚCIWOŚCI PRZECIWBAKTERYJNYCH 


Żaden z przebadanych szczepów bakterii nie był wrażliwy na działa- 
nie wyciągu pyłkowego. 


4. DYSKUSJA 


Medycyna ludowa podaje następujące wskazania do kuracji pyłkiem 
kwiatowym: ,,... przy zachorowaniach prostaty, ... w dolegliwościach je- 
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lit... w chorobach wątroby, żółci, serca, w zaburzeniach trawienia, w prze- 
mianie materii, w klimakterium”. Pyłek „leczy uporczywe zaparcia stol- 
ce, działa też antybiegunkowo..., pobudza apetyt... jest środkiem wzmac- 
niającym..., sprzyja przekrwieniu mózgu i polepsza zdolność myślenia” 
[18]. W medycynie akademickiej badania weryfikujące te zastosowania 
są stosunkowo nieliczne. 

Pierwsze próby w klinice urologicznej przeprowadził w 1959 r. Ask- 
-Uppmark, podając wyciąg pyłkowy chorym z zapałeniem gruczołu kro- 
kowego i rejestrując zmniejszenie dolegliwości u wszystkich pacjentów 
[2]. W dalszej pracy ten sam autor [ż] ocenił skuteczność leczenia zapaleń 
prostaty na 88% przypadków. W badaniach Denisa [€] wyraźną poprawę 
zarejestrowano w grupie chorych z niebakteryjnym zapaleniem prostaty, 
choć pewną ulgę odczuwali także pacjenci z innymi postaciami zapalenia. 
Gepeert [10] podsumowując fitoterapię zapalenia i przerostu gruczołu 
krokowego kisze o krzystaym wpływie siiojarzonego działania moczopęd- 
nego, spazmolitycznego, przeciwzapalnege i uspokajającego. Wyniki mo- 
ich badań własnych wskazują na brak działania moczopędnego, spazmoli- 
tycznego (a nawet przeciwnie — pyłek ma działanie spazmotoniczne) 
i uspokajającego. 

Działanie przeciwzapalne wyciągów pyłkowych jest wykazane 
eksperymentalnie testami farmakologicznymi w pracy Dessiego: siła dzia- 
łania przeciwzapalnego jest porównywalna z siłą działania fenylobutazo- 
nu i nie zależy od uprzedniej acrenalektomii, co sugeruje, że efekt 
przeciwzapalny nie jest związany z uwalnianiem endogennych glikokor- 
tykosterydów [7]. Właściwości przeciwzapalne wodnych wyciągów pył- 
kowych mogą być wynikiem obecności w nich flawonoidów, które hamują 
enzymy przemiany kwasu arachidonowego [25]. 

Wyraźne zwiększenie liczby granulocytów obojętnochłonnych mło- 
dych może wskazywać na działanie pobudzające granulopoezę, 
co po potwierdzeniu w obrazie histologicznym szpiku stanowiłoby cenną 
właściwość pyłku kwiatowego w porównaniu z typowymi niesterydowy- 
mi lekami przeciwzapalnymi, których działaniem ubocznym jest hamo- 
wanie funkcji szpiku. W badaniach własnych obserwowano zwiększenie 
liczby granulocytów tak młodych, jak dojrzałych, podczas gdy dane 
z analiz krwi u ludzi są częściowo odmienne. Drożdż i Gwizdek [8] do- 
noszą tylko o wzroście liczby granulocytów młodych, a spadku liczby 
dojrzałych, co może być wynikiem różnic gatunkowych. 

Zwiększenie liczby granulocytów obojętnochłonnych może także tłu- 
maczyć zwiększenie odporności organizmu na zakażenia gór- 
nych dróg oddechowych, co podkreślają różni autorzy przy okazji swoich 
badań [1, 5, 18]. Natomiast Malmstróm i Cederlóf [17], badający profi- 
laktyczne działanie wyciągów przeciw tzw. przeziębieniu, dochodzą do 
ostrożnego wniosku, że mogą one w pewnych warunkach zapobiegać za- 
każeniom górnych dróg oddechowych. 
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Zestawienie działania kurczącego mięśnie gładkie jelita cienkiego 
i pęcherza moczowego z działaniem rozluźniającym mięśnie naczyń wień- 
cowych wskazują na właściwości histaminopodobne lub 
cholinomimetyczne. W ki!ku doświadczeniach z jelitem izolowa- 
nym inkubowanym z atropiną bądź z fenazoliną rozstrzygnięto ten 
problem na korzyść działania histaminopodobnego. 

io działanie pozwala też wyjaśnić przypisywaną pyłkowi rolę czyn- 
nika stymulującego funkcję wydzielniczą żołądka, i co za tym idzie, sto- 
sowanie go w celu zwiększenia apetytu, np. u rekonwalescentów lub lu- 
dzi starych. 

W wyniku histaminopodobnego działania na naczynia mózgowe może 
wzrastać przepływ mózgowy, co dzięki zawartości cukrów prostych i ami- 
nokwasów w wyciągu prowadzić może do pośredniego działania pobu- 
dzającego ośrodkowy układ nerwowy, niezależnie od bez- 
pośredniego działania pobudzającego. Zachodzi tu pewna analogia z leka- 
mi nootropowymi, które nie wykazują bezpośredniego działania pobudza- 
jącego ośrodkowy układ nerwowy po jednorazowej dawce, lecz dopiero 
po podaniu wielokrotnym. Wyniki własne badania aktywności poznawczej 
u zwierząt znalazły potwierdzenie w podobnych badaniach u ludzi testa- 
mi psychologicznymi, np. u żołnierzy adaptujących się do warunków 
subtropikalnych [5] lub u pacjentów geriatrycznych [20]. 

Wyciąg pyłkowy wywiera także niewielkie działanie bezpośrednio 
pobudzające ośrodkowy układ nerwowy, ponieważ skraca czas trwania 
narkozy barbituranowej. Nie jest to wynikiem przyspieszenia metabo- 
lizmu barbituranów w wątrobie, ponieważ aktywność układu enzyma- 
tycznego cytochromu P-450 w mikrosomach wątroby nie zwiększa się, 
a wręcz przeciwnie, nieznacznie maleje [15]. 

Wyciąg pyłkowy praktycznie nie wpływa na morfologię krwi, tak w 
badaniach własnych, jak i innych eksperymentalnych i klinicznych [7,8, 
11, 21]. Wobec wcześniejszych doniesień o przeciwanemicznym działaniu 
pyłku kwiatowego, podkreślić należy, że współczesne badania wykonane 
zostały nie u chorych z niedokrwistością, lecz na zdrowych ochotnikach 
lub zwierzętach. 

Dla pełnej oceny profilu farmakologicznego nowo badanych substan- 
cji nieodzowne jest oznaczenie toksyczności ostrej i przewlekłej. Ze 
względu na ograniczoną ilość pyłku kwiatowego, jaką dysponowano, oraz 
dostępne dane literaturowe [19] zrezygnowano z własnych oznaczeń 
toksyczności. Zgodnie z przyjętą klasyfikacją trucizn wyciągi wodne 
z pyłku kwiatowego można uznać za środek praktycznie nietoksyczny. 


9. WNIOSKI 


Wyniki przeprowadzonych badań pozwalają na wyciągnięcie następu- 
jących wniosków: 
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1. Pyłek kwiatowy wykazuje działanie pobudzające ośrodkowy układ 
nerwowy, zwłaszcza po podaniu wielokrotnym; 

2. Pyłek kwiatowy ma działanie histaminopodobne; 

3. Właściwości farmakologiczne pyłku kwiatowego nie zależą pod 
względem jakościowym od gatunku rośliny. 


STANISŁAW KULAWIAK 


PHARMACOŁLOGICAL PROPERTIES OF POLLEN 


Summary 


Taking into account the steadily increasing interest for natural drug therapy, 
determination of the basic pharmacological properties of the pollen was accompli- 
shed. The studies were performed both on rats in vivo and isolated organs, using 
aqueous extracts from the pollen of three kinds: multiflorous, grass and rape. The 
action of the extract was evaluated with regard to central nervous system, circulatory; 
alimentary and urinary systems, blood morphology and its antibacterial properties. 

These were the findings: activity stimulating the central nervous system, parti- 
cularly after repeated administrations, changes in the smear of leukocytes and 
histamin-like activity, qualitatively disconnected with the type of pollen. The men- 
tioned pharmacological properties substantiate certain applications of the pollen 
known in the folk medicine. 


CTAHNUCJIAB KYJIABAK 


PAPMAKOJOTMUECKHE CBOŃCTBA IĄBETOUHOM IIbIJIbLIbI 


Pe3bMe 


IIpaHuMaa BO BHHMaHHe paCTyliyro 3aHAHTepecOBaHHOCTb JIeueHHeM HaTypAJIbHBIMA JIeKADCT 
'BaMA, ONDEJIEJIAJIACb OCHOBHble dQaDMAKOJIOTHAECKAE CBOŃCTBA HBETOUHOF IIbIIbIIbI. FICCJIETOBAHHA 
IpOoBONKJIACH Ha OprTaHH3MAX KPbIC, A TAKYKE Ha HZOJIAMDOBAHHbIX OpPTAHAX, YHOTPEÓJIAA BONHble 
BBITAXKA M3 IIBUJIBHBI TOĆX BANOB: MHOTOIBETOUHOKŃ, TDaBAHOŃ H CYpeINHOŃ. OLeHHBAJIOCH IeńiCcTBHe 
BBITAXXKH Ha HEHTPAJIbHyKO HEpBHylio CHCTEMy, HA CHCTEMBbI KDPOBOOOPALIEHHA HA IIHIHIEBADEHHA, 
Ha MOUEByłko CHCTeMy, Ha MOpPÓQOJOTHIO KPOBH MH €Ć AHTUMHKDOOHbie CBOŃŃCTBa. OOHapyxeHO 
BO3ÓYĄUTEJIBHOE NEŃCTBHE Ha HEHTPAJIEHyIO HepBHyło CHCTEMy OCOÓEHHO IIOCJIE MHOTOKPATHOTO 
IIpHÓĆMa, Ha H3MCHCHHA B MA3KE JIEŃKOIIATOB H TACTAMHHOHO/1OOÓHO€ 4eACTBHE KAUECTBEHHO He3A- 
BHCHMO€ OT BANA HBIJIbIbI. Ha3BAaHHble QapMaKOJIOTHHECKHE CBOŃCTBA IIO3BOJIAIOT yHOTDPEÓJIATb 
„HeKOTODBIe IĄBETOHUHBIE IIbIJIBIIBI H3BECTHbIe B HapoHHOŃ MENUNHHE. 


PIŚMIENNICTWO 


1. Ask-Uppmark E.: Die Behandlung der Prostatitis, Z. Urol., 1963, 3, s. 113— 
-—116. — 2. Ask-Uppmark E.: Prostatitis and its tretment, Acta Med. Scand., 
1967, 181, 3, s. 355—357. — 3 Bańkowski Cz.: Pyłek kwiatowy — źródło zdrowia 


03 


i energii życiowej, Farmacja Polska, 1959, 15, 19, s. 349—550. — 4. Chodera A, 
Mrozikiewicz A.: Wpływ leków na krążenie, [w:] Rump S, Kleinrok Z. 
(red.): Farmakometria. Doświadczalne metody badania leków, PZWL, Warszawa 1982, 
s. 241—258. — 5 Dąbrowski J.: Effect of Cernilton and hydrolysed protein on 
adaptation to physical effort in subtropical conditions, Herba Polonica, 1984, 30, 
1, s. 43—51. — 6. Denis L.JJ.: Chronic prostatitis, Acta Urol. Belg., 1966, 34, 1, 
s. 49—55. — 7. Dessi P. [i in.]: Cernilton. Pharmacological and toxicological tests, 
Institute of Pharmacology, Pharmacodynamics and Toxicology, University of Bologne, 
1971. — 8. Drożdż E, Gwizdek E.: Pyłek kwiatowy (obnóża) — naturalna od- 
żywka regeneracyjna przy dużym wysiłku fizycznym, [w:] V Międzynarodowe Sym- 
pozjum Apiterapii, Kraków 23—26 V 1985, Streszczenia referatów, s. 51. — 9. Farma- 
kopea Polska IV, t. II, PZWL, Warszawa 1970. — 10. Geppert B.: Lek roślinny 
w przeroście gruczołu krokowego, Herba Polonica, 1984, 30, 2, s. 141—147. — 

11. Gwizdek E, Gałuszka H., Drożdż E.: Pyłek kwiatowy (obnóża pszcze- 
le) jako naturalna odżywka dla dzieci, fw:] V Międzynarodowe Sympozjum Apitera- 
pii, Kraków 23—26 V 1985, Streszczenia referatów, s. 49. — 12. Herman ZS.: Me- 
tody badania zachowania się zwierząt, [w:] Farmakometria. Doświadczalne metody 
badania leków, PZWL, Warszawa 1982, s. 73—85. — 13. Jośko F.: Produkty pszcze- 
le i ich zastosowanie w lecznictwie, Mała Poligrafia w Kamiannej 1985. — 14. Ko- 
rolkiewicz Z.: Leki moczopędne, [w:] Rump S, Kleinrok Z. (red), 
Farmakometria. Doświadczalne metody badania leków, PZWL, Warszawa 1982, 
s. 286—292. — 15. Kulawiak S., Bartłomowicz B.: The effect of pollen 
extract on the activity of cytochrom P-450 system in the liver, Joint Meeting of the 
Belgian, Dutch and German Pharmacological and Toxicological Societies, September 
23—26, 1985, Aachen, Deutsche Pharmacologische Gesellschaft, Abstracts, 1985, 330, 
supp., s. 20. — 16. Kuźnicka B.: Etnomedycyna i etnofarmacja — zarys proble- 
matyki badawczej, [w:] Kuźnicka B. (red.): Historia leków naturalnych, t. I, 
IHNOiT PAN, Warszawa 1986, s. 11—24. — 17. Malmstrom S, Cederlóf R.: 
Pollen as a prophylactic against the common cold, Herba Polonica, 1983, 29, 3—4, 
s. 229—238. — 18. Maughan RJ. Evans S.P.: Effects of pollen extract upon 
adolescent swimmers, Brit, J. Sports Med., 1982, 16, 3, s. 142—145. — 19. ©zaki M. 
[i in.]: Pharmacological studies on Cernilton, a new remedy for prostatitis and prosta- 
tomegaly (2), Tobishi Pharmaceutical Co. Ltd., Koganei Laboratory, Tokio, [brw.]. — 
20. Potocka-Płazak K. [i in.]: Wpływ pyłków na stan zdrowia ludzi starych, 
[w:] V Międzynarodowe Sympozjum Apiterapii, Kraków 23—26 V 1985, Streszczenia 
referatów, s. 51. — 

21. Steben RE, Boudreaux P.: The effects of pollen and protein extracts on 
selected blood factors and performance of athletes, J. Sports Med., 1978, 18, s. 221— 


—226. — 22 Szreniawski 42.: Narządy izolowane, [w:] Rump S, Klein- 
rok Z. (red.): Farmakometria. Doświadczalne metody badania leków, PZWL, Warsza- 
wa 1982, s. 86—102. — 23. Wielosz H.: Działanie nasenne i ogólnie znieczulające, 


[w:] Farmakometria. Doświadczalne metody badania leków, PZWL, Warszawa 1982, 
s. 161—167. — 24. Wojtacki M.: Produkty pszczele i przetwory miodowe, PWRiL, 
Warszawa 1982, s. 191—208. — 25 Wurm G., Baumann J. Geres U.: Beein- 
flusung des Arachidonsaiurestoffwechsels durch flavonoide, Dtsch. Apoth. Ztg., 1982, 
122, 41, 2062—2068. 


Praca przyjęta przez Redakcję 20 XII 1988. 


SZCZECIŃSKIE ROCZNIKI NAUKOWE —  ANNALES  SCIENTIARUM  STETINENSES 
1990 t. V, z. 1, 8. 55—72 


DANUTA ZAPOLSKA-DOWNAR 


PARAMETRY UKŁADU HEMOSTAZY, 
ICH CHARAKTER I DYNAMIKA ZMIAN 
W OSTRYM ZAWALE SERCA * 


Katedra i Zakład Biochemii Klinicznej i Diagnostyki Laboratoryjnej 
Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie, 
ai. Powstańców Wlkp. 72, (0-111 Szczecin 


Streszczenie. Celem pracy była ocena charakteru i dynamiki 
zmian układu hemostazy u 51 mężczyzn w wieku do 55 lat z pierwszym 
pełnościennym zawałem serca. Badanych podzielono na grupy w zależ- 
ności od sposobu leczenia. Parametry układu hemostazy oznaczano kilka- 
krotnie przez pierwsze 10 dni, zawsze w tych samych przedziałach cza- 
sowych. 

Badania wykazały, że występujące zaburzenia krzepnięcia pod posta- 
cią nadkrzepliwości zmieniają ukierunkowanie dynamiki zmian para- 
metrów hemostazy. Brak wzrostu aktywności heparynowej w pierwszych 
godzinach zawału wydaje się nasilać zaburzenia w układzie hemostazy. 
Wzmożona krzepliwość krwi może być u części chorych jedną z przyczyn 
powstania zawału. 

W prognozowaniu zawału może być przydatne oznaczanie następują- 
cych parametrów układu hemostazy: antytrombiny III, aktywności hepa- 
rynowej, fibrynolizy we frakcji euglobulin oraz fibrynogenu. 


Słowa kluczowe: serce — zawał serca — hemostaza — dyna- 
mika zmian hemostazy. 


1. WSTĘP 


W ostrym zawale serca obserwuje się często zaburzenia w układzie 
hemostazy. Charakter tych zmian, a szczególnie ich przebieg w czasie, 
nie został dostatecznie wyjaśniony. Wielu autorów stwierdziło, szczegól- 
nie w pierwszym okresie zawału, objawy nadkrzepliwości pod postacią 
wzmożonego powstawania fibryny [23, 28, 31], zwiększonej aktywności 
płytek i pojawiania się agregatów płytkowych [5, 6, 12, 13, 30, 41], wzro- 

* Skrót rozprawy doktorskiej, przyjętej przez Radę I Wydziału Lekarskiego Po- 


morskiej Akademii Medycznej w Szczecinie; promotor — doc. dr hab. med. Eugeniusz 
Szmatłoch. 
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stu stężenia fibrynogenu [8, 24, 33, 40]. Wyniki uzyskiwane przez różnych 
autorów są niejednoznaczne, szczególnie dotyczące oceny aktywności 
AT [I [3, 6, 32, 33, 44] i układu fibrynolitycznego [9, 15, 23, 32, 34]. 
Wiąże się to prawdopodobnie z oznaczaniem wskaźników hemostazy w 
różnym okresie zawału, nie uwzględnianiem wpływu wzajemnych po- 
wiązań poszczególnych parametrów na dynamikę zmian w układzie he- 
mostazy oraz ztego doboru populacji. 

Ustalenie związku przyczynowo-skutkowego zaburzeń hemostazy w 
cstrym zawale serca jest nadal problemem trudnym i dyskusyjnym. Na- 
rastający w przebiegu zawału serca stan nadkrzepliwości sugeruje, że jest 
to raczej następstwo, aniżeli przyczyna zawału. Z drugiej zaś strony za- 
enowanie się niektórych parametrów układu hemostazy, szczególnie pły- 
tek i AT III w pierwszych godzinach zawału, o czym mówią nieliczne 
doniesienia, nasuwa przypuszczenie, że zaburzenia hemostazy mogą sta- 
nowić jeden z czynników przyczynowych wystąpienia zawału serca [3, 10, 
14, 33]. 

Z nielicznych doniesień wynika, że parametry układu krzepnięcia 
i fibrynolizy zachowują się odmiennie w zależności od przebiegu klinicz- 
nego. Stwierdzono nasilenie zaburzeń w układzie hemostazy u chorych, 
którzy zmarli w następstwie zawału, w porównaniu do tych, którzy prze- 
żyli [9, 27, 29]. Ocena stopnia zaburzeń w układzie hemostazy może mieć 
znaczenie rokownicze w prognozowaniu przebiegu zawału i tym samym 
stanowić wskaźnik dla podjęcia terapii przeciwzakrzepowej. 

Celem niniejszej pracy jest ocena charakteru i dynamiki zmian 
w układzie krzepnięcia i fibrynolizy w okresie pierwszych 10 dni zawału 
serca, próba oxreślenia, czy i jakie zmiany w układzie hemostazy mogą 
przyczyniać się do wystąpienia zawału serca, oraz próba wyboru para- 
metrów mogących mieć znaczenie w prognozowaniu klinicznego przebie- 
gu zawału. 


2. MATERIAŁ I METODY 


Badania przeprowadzono u 51 mężczyzn ** w wieku od 30 do 55 lat 
(średnio 455,9) z pierwszym pełnościennym zawałem serca, u których 
można było określić początek bólów zawałowych. Badanych podzielono 
na grupy, uwzględniając metodę leczenia, przebieg kliniczny i czas wy- 
stąpienia zmian ewolucji w EKG. 

W zależności od stosowanego w klinice leczenia podzielono 
badanych na grupy: 1. NTG-D — leczeni nitrogliceryną doustnie 
(n = 13), 2. NTG-W — leczeni nitrogliceryną we wlewie dożylnym 


** Badania wykonywano u chorych Kliniki Kardiologii Instytutu Chorób We- 
wnętrznych PAM, w ramach problemu Węzłowego 10.8 nr 5. 4.06, prowadzonego 
wspólnie przez Klinikę Kardiologii i Zakład Biochemii Klinicznej. 
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(n = 18), 3. HEP-I — leczeni heparyną w iniekcjach dożylnych (n= 11), 
4. HEP-W — leczeni heparyną we wlewie dożylnym (n = 14). 

W grupie 1 — nitroglicerynę stosowano podjęzykowo co 2 godziny 
lub częściej, a po 2—3 dniach preparaty nitrogliceryny o przedłużonym 
działaniu. W grupie tej znajdowało się f pacjentów z zawałem ściany 
dolnej i 6 z zawałem ściany przedniej. 

W grupie 2 — nitroglicerynę stosowano pod postacią alkoholowego 
roztworu w dawce 1—2 mg/h w ciągłym wlewie dożylnym przez 48 go- 
dzin, pod kontrolą mierzonego ciśnienia tętniczego. Po 2—3 dniach sto- 
sowano doustne preparaty nitrogliceryny o. przedłużonym działaniu. 
W grupie tej znajdowało się 7 pacjentów z zawałem ściany dolnej 
i 6 z zawałem ściany przedniej; 1 pacjent zmarł w drugiej dobie. 

W grupie 3 — heparynę stosowano dożylnie w dawkach podzielonych 
4X100 mg/d przez 2 dni, a następnie 3X100 mg/di2X100 mg/d w czwar- 
tej dobie; w następnych dwóch dniach stosowano kalcyparynę 2X1000 j. 
podskórnie. W grupie tej znajdowało się 6 pacjentów z zawałem ściany 
dolnej i 3 z zawałem ściany przedniej. 

W grupie 4 — heparynę stosowano w dawce 400 mg/d w ciągłym 
wlewie dożylnym przez dwie doby, następnie przez kolejne dwie doby 
2X100 mg/d heparyny i 2X1000 j. kalcyparyny podskórnie przez dalsze 
dwa dni. W grupie tej znajdowało się 7 pacjentów z zawałem ściany 
dolnej i 7 z zawałem ściany przedniej. 

U wszystkich pacjentów stosowano w razie potrzeby typowe leczenie 
przeciwbólowe. 

W zależności od przebiegu klinicznego i czasu ewolucji 
zawału w EKG podzielono tych samych chorych na: grupę A — 24 
chorych z zawałem powikłanym (zaburzenia rytmu serca, niewydolność 
krążenia); grupę B — 20 chorych z opóźnioną ewolucją zawału w EKG 
(po 5 dobie lub nie dokonała się w ciągu 10 dni); grupę AB — 13 chorych 
bez tych powikłań. 

U każdego codziennie przez 10 dni oznaczano wybrane parametry 
układu krzepnięcia i fibrynolizy. Oznaczenia wykonywano począwszy od 
tzw. „próby zerowej”, tj. przed podjęciem określonego w Klinice postę- 
powania terapeutycznego. Było to nie później niż w 6—18 godzinie od 
przypuszczalnego momentu wystąpienia zawału. Kolejne oznaczenia wy- 
konywane były w miarę możliwości w 6, a następnie w 12, 18, 24 godzi- 
nie licząc od momentu przyjętego za godzinę wystąpienia zawału, a na- 
stępnie kolejno co 12 godzin do 4 doby włącznie, a dalej co 24 godziny 
do 10 doby zawału. Dla porównań zbadano grupę 50 mężczyzn klinicznie 
zdrowych w wieku od 27 do 45 lat (średnio 37 lat), stanowiących grupę 
kontrolną. 


U każdego chorego oznaczono następujące parametry układu krzepnię- 
cia i fibrynolizy: 
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zakres normy 


— — — — —|leczem nitrogliceryną we wlewie 
— — leczeni nitrogliceryną doustnie 


serca 


X ||... a mae 
Ryc. 1. Dynamika zmian czasu kaolinowo-kefalinowego w przebiegu ostrego zawału 


sekundy 


Czas kaolinowo - kefalinowy 


a) czas kaolinowo-kefalinowy (PTT), w s — przy użyciu zestawów 
firmy Boehringer-Mannheim; 

b) stężenie fibrynogenu (Fb), w mg/dl — metodą kolorymetryczną po- 
przez oznaczanie zawartości tyrozyny przy użyciu odczynnika Folina- 
-Ciocalteau [43]; 


c) zdolność parakoagulacyjna osocza (test pK A-620 nm) — wynik 


wyrażono w jednostkach absorpcji światła, metodą kolorymetryczną 
z użyciem siarczanu protaminy wg Lipińskiego [26]; 

d) rozpuszczalne kompleksy monomerów fibryny (RKMF-index) — 
wskaźnik obliczony na podstawie wzoru: 


pK A-620 nm 


ka Fb w mg/dl 


1000; 

e) liczbę płytek (PRP) X10%/mm*% — metodą liczenia przy użyciu licz- 
nika automatycznego Haema-Count firmy Baker; 

f) aktywność heparynową (Hep), w USP/ml — przy użyciu zestawów 
firmy Boehringer-Mannheim; 

g) aktywność antytrombiny III (AT III), w Ul/ml — przy użyciu ze- 
stawów firmy Boehringer-Mannheim; 

h) aktywność fibrynolityczną osocza w teście euglobulinowym [43], 
wyrażając wynik: w minutach czasu lizy (FET min) — bezpośrednia 
ocena potencjału fibrynolitycznego, uzależniona od aktywności plazmino- 
genu i jego aktywatora, oraz stężenia fibrynogenu; albo we wskaźniku 
fibrynolitycznym (FET index) — bezpośrednia ocena potencjału fibryno- 
litycznego uzależniona od aktywności plazminogenu i jego aktywatora; 
niezależność potencjału fibrynolitycznego od stężenia fibrynogenu wg 
wzoru: 

| Fb w mg/dl | 
FET index = "EET na x100; 

i) stężenie plazminogenu (Plg) w URC — metodą kazeinolityczną, 
wyrażając wynik w jednostkach Remerta-Covena; za jednostkę URC przy- 
jęto taką aktywność plazminy w 1 ml osocza, która w wyniku proteolizy 
kazeiny uwalnia 450 mikrogramów tyrozyny w ciągu 60 minut w temp. 
37C [22]. 

Zebrane wyniki przedstawiono graficznie w postaci wykresów oraz 
opracowano statystycznie przy użyciu testu t-Studenta. 


3. WYNIKI 


A. CHARAKTER I DYNAMIKA PARAMETRÓW UKŁADU HEMOSTAZY 


Dynamikę zmian wybranych parametrów układu hemostazy w prze- 
biegu zawału serca ilustrują ryciny 1—8. 

Rycina 1 przedstawia dynamikę zmian czasu kaolinowo-kefalinowego. 
Czas ten u chorych leczonych nitrogliceryną doustnie utrzymywał się 
w granicach spotykanych u ludzi zdrowych. Natomiast u chorych leczo- 
nych nitrogliceryną we wlewie był skrócony w pierwszych dobach, po 
czym wydłużał się w dalszym toku obserwacji, nie osiągając jednak war- 
tości przyjętych jako norma. 
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Ryc. 2. Dynamika zmian rozpuszczalnych kompleksów monomerów fibryny w prze- 
biegu ostrego zawału serca. (RKMF — rozpuszczalne kompleksy monomerów fibryny) 
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Ryc. 3. Dynamika zmian liczby płytek w przebiegu ostrego zawału serca 


Stężenie fibrynogenu w mgidl 
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Rycina 2 ilustruje dynamikę zmian rozpuszczalnych kompleksów 
monomerów fibryny (RKMF) w przebiegu zawału serca. Wysokie war- 
tości RKMF świadczące o aktywacji osoczowego krzepnięcia utrzymywa- 
ły się w okresie pierwszych 3—4 dni. 

Jak wynika z ryciny 3 liczba płytek zmniejszała się w okresie pier- 
wszych 4 dni, co było bardziej widoczne w grupie chorych leczonych 
heparyną. Począwszy od 4 doby liczba płytek zwiększała się. 

Stężenie fibrynogenu (ryc. 4) zwiększało się w trakcie obserwacji, 
osiągając najwyższe wartości w 4—?7 dniu. 


————czee LECZENI heparynq wę wlewie 
leczeni heparynq w iniekcji 
leczeni nitrogliceryną we wlewie 

WIA 2 leczeni nitrogliceryną doustnie 


1 2 3 4 Ę 6 7 8 g © Doby 


Ryc. 4. Dynamika zmian stężenia fibrynogenu w przebiegu ostrego zawału serca 


Rycina 5 przedstawia dynamikę zmian aktywności antytrombiny III. 
Aktywność AT III u chorych leczonych nitrogliceryną doustnie utrzy- 
mywała się w granicach spotykanych u ludzi zdrowych. U pozostałych 
zmniejszona w pierwszych dniach, szczególnie u chorych leczonych he- 
paryną, wykazywała tendencje wzrostowe. 

Dynamikę zmian endogennej aktywności heparynowej u chorych le- 
czonych nitrogliceryną ilustruje rycina 6. Aktywność ta zwiększona w 
pierwszych dniach powracała później do wartości spotykanych u ludzi 
zdrowych. 

Rycina 7 przedstawia dynamikę zmian aktywności fibrynolizy we 
frakcji euglobulin, wyrażonej w minutach. Zwiększona w pierwszych go- 
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Ryc. 55 Dynamika zmian aktywności antytrombiny III w przebiegu ostrego zawału 
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Ryc. 6, Dynamika zmian endogennej aktywności heparynowej w przebiegu ostrego 
zawału serca 


dzinach zawału, ulegała następnie zahamowaniu. Szczególnie jest to wi- 
doczne w 2—7 dniu. 

Jak wynika z ryciny 8, stężenię plazminogenu wykazuje tendencje 
wzrostowe w przebiegu zawału serca. 
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Ryc. 8. Dynamika zmian stężenia plazminogenu w przebiegu ostrego zawału serca 


B. UKŁAD HEMOSTAZY W PIERWSZYCH GODZINACH ZAWAŁU SERCA 


Zachowanie się parametrów układu hemostazy w pierwszych godzi- 


nach zawału w porównaniu do osób grupy kontrolnej przedstawiają ta- 
bele 1i2. 
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Średnie wartości wyjściowe aktywności AT III u chorych leczonych 
nitrogliceryną były znamiennie mniejsze w porównaniu do osób grupy 
kontrolnej. 

Średnie wartości wyjściowe endogennej aktywności heparynowej były 
istotnie większe we wszystkich grupach badanych w porównaniu do osób 
grupy kontrolnej. Wzrost endogennej aktywności heparynowej stwier- 
dzono jednak tylko u 32% chorych (64%). Byli to w większości chorzy 
z zawałem niepowikłanym, u których, jak wynika z indywidualnej oceny, 
zaburzenia hemostazy były słabiej wyrażone. 


Tabela 2. Porównanie średnich wartości wyjściowych 
wybranych parametrów układu fibrynolitycznego 
u ludzi z ostrym zawałem serca i osób grupy kontrolnej 


Grupy Wartości oznaczonych parametrów jako x +£ŚDi p 
FET-min FET-index 


badanych 


Zdrowi 198 + 60,7 192 + 70,0 18,1+1,6 


Leczeni nitrogliceryną 


131,2 + 86,6 277,8+ 187,8 1,8+0,2 16,7+1,6 
doustnie p < 0,01 p < 0,01 n.S. n.s. 
Leczeni nitrogliceryną 180,5+ 82,5 323,3+10,47 2,0+0,2 15;5-56,1 
we wlewie N.S. N,S N.S. p < 0,001 
Leczeni heparyną 229,1 +63,1 134,5 + 29,6 1,8+0,3 19,4 + 0,9 
w iniekcji n.S. n.S. n.S N.S. 
Leczeni heparyną 215,7 + 100 | 187,0+85,7 1,5 GÓ,Ż TĘŻ= 3,1 
we wlewie N.S. N.S. p + 0,01 N.S. 


Znamienne skrócenie czasu PTT w pierwszych godzinach zawału 
w porównaniu do osób grupy kontrolnej stwierdzono u chorych grupy 
NTG-W i HEP-I. Zarówno wartości pK jak i RKMFE w pierwszych godzi- 
nach zawału były istotnie większe we wszystkich grupach badanych w 
porównaniu do osób grupy kontrolnej. 

Aktywność fibrynolityczna (FET min i FET index) u chorych leczo- 
nych nitrogliceryną była większa w pierwszych godzinach zawału w po- 
równaniu do osób grupy kontrolnej. Znamienne zwiększenie stwierdzono 
jednak tylko u chorych w grupie NTG-D. 

Istotne zmniejszenie stężenia plazminogenu w pierwszych godzinach 
zawału w porównaniu do osób grupy kontrolnej wykazano jedynie u cho- 
rych grupy HEP-W. 


C. WYBRANE PARAMETRY HEMOSTAZY JAKO WSKAŹNIKI ROKOWNICZE 
ZAWAŁU SERCA 


Porównanie średnich wartości wyjściowych ATIII, endogennej 
aktywności heparynowej i fibrynolizy we frakcji euglobulin oraz naj- 
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większych stężeń fibrynogenu, jakie stwierdzono w okresie obserwacji 
u pacjentów z zaburzeniami klinicznymi, i opóźnioną ewolucją zawału 
w EKG w stosunku do chorych bez tych powikłań przedstawia tabela 3. 

Wartości wyjściowe AT III były znamiennie mniejsze w porównaniu 
do pozostatych chorych, zarówno w grupie pacjentów z powikłaniami 
klinicznymi jak i w grupie chorych z opóźnioną ewolucją zawału w EKG. 
Wśród pacjentów z powikłaniami klinicznymi i opóźnioną ewolucją za- 
wału w EKG wykazano istotne zmniejszenie endogennej aktywności he- 
parynowej w porównaniu do osób bez tych powikłań. Aktywność fibry- 
nolityczna wyrażona w FET min była bardziej zaktywowana w pier- 
wszych godzinach zawału — zarówno w grupie pacjentów z powikłaniami 


Tabeia 3. Porównanie średnich wartości wyjściowych: 
aktywności AT Iii, heparyny endogennej, fibrynolizy we frakcji euglobulin 
oraz najwyższych poziomów fibrynogenu 
u chorych z opóźnioną ewolucja zawału w EKG i powikłaniami klinicznymi 
do pacjentów tez tych powikłań 


Wartości oznaczonych parametrów jako x + SDip 


Grupy 
badanych 


Fibrynoliza we 
frakcji euglobulin Fb 
na min. 


Heparyna 
endogenna 


Pacjenci bez 
powikłań 11,32+1,5 0,19+0,15 223,0+ 59 583,43 +109,26 


Pacjenci z opóźnio- 


ną ewolucją zawału 9,87 + 1,55 0,07-+ 0,08 181,0+ 79,34 686,0 + 144,19 
w EKG p < 0,001 p < 0,001 p+< 0,01 p < 0,01 

| Pacjenci z zabu- 
rzeniami klinicz- 10,17+1,5 0,06 + 0,06 191,0+81,49 672,0+ 155,03 
nymi p < 0,01 p < 0,001 N.5. Ko DREOÓF 4 


klinicznymi, jak i w grupie chorych z opóźnioną ewolucją zawału w 
EKG — w porównaniu do chorych bez tych powikłań. Różnice istotne 
statystycznie wykazano jednak tylko w przypadku chorych z opóźnioną 
ewolucją zawału w EKG. Największe stężenia fibrynogenu stwierdzone 
w całym okresie obserwacji były znamiennie większe — zarówno w gru- 
pie chorych z opóźnioną ewolucją zawału w EKG, jak i w grupie pacjen- 
tów z powikłaniami klinicznymi — w porównaniu do chorych bez tych 
powikłań. 


4. DYSKUSJA 


Badania własne wykazały, że zmiany w układzie hemostazy różniły 
się u poszczególnych pacjentów zarówno pod względem charakteru, jak 
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i stopnia nasilenia. Dynamika tych zmian była roznie ukierunkowana 
przy zachowaniu jednak pewnych prawidłowości. W okresie pierwszych 
4 dni wystąpiły objawy nadkrzepliwości, wyrównywane w dalszych 
dniach choroby. Objawy nadkrzepliwości charakteryzowały się m.in.: 
skróceniem czasu PTT; zwiększeniem ilości rozpuszczalnych kompleksów 
monomerów fibryny oraz zmniejszeniem liczby płytek i aktywności 
AT III. 


U większości chorych stwierdzono skrócenie czasu kaolinowo-kefali- 
nowego, świadczące o zwiększeniu aktywności tromboplastycznej osocza. 
Zwiększenie zdolności tromboplastycznej osocza w pierwszym okresie 
zawału stwierdzili również inni autorzy [23, 36, 44]. 


Zgodnie z piśmiennictwem stwierdziłam zwiększenie ilości rozpusz- 
czalnych kompleksów monomerów fibryny, co uważa się za oznakę akty- 
wacji osoczowego krzepnięcia [19, 23, 28]. 


Za narastaniem stanu nadkrzepliwości w okresie pierwszych 4 dni 
zawału przemawiać może również stopniowe zmniejszanie liczby płytek. 
Stopniowe zmniejszanie liczby płytek może być wynikiem zwiększenia 
ich aktywności. Wielu autorów wskazywało na wzrost adhezji i agregacji 
płytek w pierwszym okresie zawału [5, 12, 17, 30, 41]. Potwierdzają to 
również doniesienia, mówiące o zwiększeniu 4. czynnika płytkowego [13, 
37] czy beta-tromboglobuliny [20, 35] jako wynik wzmożonej aktywności 
płytek. Obserwowane począwszy od 5 dnia zwiększenie liczby płytek 
może być spowodowane osłabieniem ich aktywności, co jest związane 
z przewlekłym stanem nadkrzepliwości [28]. Zwiększenie liczby płytek 
może być również wynikiem działania mechanizmów wyrównawczych 
poprzez zwiększoną ich produkcję w szpiku [38]. 


Przeprowadzone przeze mnie badania potwierdzają pogląd, że zwięk- 
szenie stężenia fibrynogenu jest stałym zjawiskiem towarzyszącym zawa- 
łowi serca. Największe stężenia fibrynogenu wykazano między 4—8 
dniem. Zgodne to jest z doniesieniami innych autorów [8, 12, 18, 258, 40]. 


Stopień nasilenia nadkrzepliwości znajduje swe odzwierciedlenie 
w zachowaniu się naturalnych inhibitorów, jakimi są AT III i heparyna 
endogenna. Autorzy badający aktywność AT III w przebiegu zawału 
serca uzyskali niejednoznaczne wyniki. Niektórzy stwierdzili osłabienie 
aktywności AT III w ostrym zawale serca [3, 38], inni nie wykazali więk- 
szych zmian [6, 23], natomiast Yune i wsp. donoszą o zwiększeniu aktyw- 
ności ATIII, sugerując, że może to być zabezpieczeniem ochronnym 
przed wewnątrznaczyniowym wykrzepianiem [44]). 


Z moich badań wynika, że aktywność AT III w przebiegu zawału 
serca była różna u poszczególnych pacjentów. U niektórych pacjentów 
leczonych nitrogliceryną wartości wyjściowe AT III były podwyższone. 
Nie stwierdzono u nich w późniejszym czasie powikłań klinicznych, a oce- 
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na pozostałych parametrów układu hemostazy wskazuje na osłabienie 
stanu nadkrzepliwości. Towarzyszył temu wzrost endogennej aktywności 
heparynowej w pierwszych godzinach zawału. Wartości wyjściowe endo- 
gennej aktywności heparynowej były w niektórych przypadkach 5— 
—l0-krotnie wyższe niż spotykane u ludzi zdrowych. W piśmiennictwie 
brak danych na temat zachowania się tego parametru w ostrym zawale 
serca. Alkianowa i wsp. donoszą o stopniowym wzroście heparyny endo- 
gennej w ostatnim okresie ciąży, charakteryzującym się stanem nad- 
krzepliwości [1]. Wzrost aktywności heparynowej jest wynikiem wpływu 
trombiny na komórki tuczne. Striukowa i wsp. wykazali istotne przesu- 
nięcie mastocytów na korzyść jasnych komórek uwalniających heparynę 
w ciągu minuty po podaniu trombiny [39]. 


Zastanawiający jest fakt braku wzrostu aktywności heparynowej 
u niektórych pacjentów. Można przypuszczać, że u tych chorych stan 
nadkrzepliwości trwał od dłuższego czasu i doprowadził do wyczerpania 
komórek tucznych. Ismuchametowa i wsp. stwierdzili ścisłą zależność 
między ilością forraującej się fibryny a zawartością tromkiny w kom- 
pleksach z heparyną endogenną [21]. 


Wśród pacjentów leczonych heparyną aktywność AT III stopniowo 
zmniejszała się w czasie leczenia. Zgodne to jest z doniesieniami innych 
autorów [2, 7, 16]. Zmniejszenie aktywności AT III w tych przypadkach 
wynikać może z interreakcji między AT III a heparyną. 

Wyniki dotychczasowych badań nad aktywnością fibrynolityczną w 
zawale serca są rozbieżne. Niektórzy autorzy stwierdzili zahamowanie 
aktywności fibrynolitycznej [4, 15, 41], inni wskazywali zaś na jej wzrost 
[9]. Przeprowadzona przeze mnie ocena stanu czynnościowego układu 
fibrynolitycznego wykazuje różnokierunkową dynamikę zmian tego pa- 
rametru. Począwszy od drugiego dnia aktywność fibrynolityczna ulegała 
zahamowaniu. W drugim tygodniu natomiast wykazywała tendencje 
w kierunku jej aktywacji. Zmniejszenie aktywności fibrynolitycznej w 
ciągu pierwszego tygodnia zawału serca mogło być wynikiem pojawie- 
nia się w tym czasie dużej ilości antyplazmin, głównych inhibitorów 
układu fibrynolitycznego, o czym donosi wielu autorów [15, 23]. Obser- 
wowaną w drugim tygodniu aktywację układu fibrynolitycznego można 
tłumaczyć jako reakcję wyrównawczą na istniejący stan nadkrzepliwości 
lub też jako wynik zwiększonego uwalniania aktywatora plazminogenu 
ze ściany naczyń, o czym donoszą Psuja i wsp. [34]. 

Obserwowane zmiany zachowania się plazminogenu zgodne są z do- 
niesieniami innych autorów [23, 34]. 

Z przeprowadzonego omówienia wynikać może, iż stan nadkrzepli- 
wości trwający dłuższy czas może być jedną z przyczyn wystąpienia za- 
wału. Przemawiać za tym może zachowanie się parametrów układu he- 
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mostazy u chorych w pierwszych godzinach zawału. Stwierdziłam 
zmniejszenie aktywności AT III, zwiększenie endogennej aktywności 
heparynowej i rozpuszczalnych kompleksów monomerów fibryny w 
pierwszych godzinach zawału — w porównaniu do osób grupy kontrol- 
nej. Zwiększenie rczpuszczalnych kompleksów monomerów  fibryny 
w pierwszych godzinach zawału wykazali również inni autorzy [12, 28]. 
Inne dane z piśmiennictwa wskazują również na wcześniejsze wystąpie- 
nie nadkrzepliwości w chorobie niedokrwiennej serca. Galino i wsp. 
badając pacjentów z zawałem serca ze stabilną i niestabilną postacią cho- 
roby niedokrwiennej stwierdzili podobne ilości beta-tromboglcebuliny 
i procuktów wykrzepiania u pacjentów z zawałem serca i niestabilną 
postacią choroby niedokrwiennej [14]. 

W przeprowadzonym omówieniu zwracażiam uwagę na rozny stopień 
nasilenia zaburzeń w układzie hemostazy u poszczególnych chorych. Ku- 
tarski i wsp. wykazali równoległość zaburzeń w układzie hemostazy do 
ciężkości przebiegu zawału i równoległości martwicy mięśnia sercowego 
[25]. Nowak i wsp. wykazali zależność między przebiegiem klinicznym 
zawału a stopniem wzrostu monomerów fikbryny [31]. Wartość rokowni- 
czą fibrynogenu w prognczowaniu przebiegu zawału wykazało wielu 
autorów [8, 18, 27, 42]. 

Z własnych badań wynika, że największą wartość rokowniczą w pro- 
gnozowaniu przebiegu zawału mogą mieć AT III, endogenna aktywność 
heparynowa, fibrynoliza we frakcji euglobulin oraz stężenie fibrynogenu. 


5. WNIOSKI 


1. Ostry zawał serca charakteryzował się nadkrzepliwością krwi, 
szczególnie nasiloną w pierwszym dniu, z powolnym wyrównywaniem 
zaburzeń krzepnięcia od 4 doby zawału. 

2. Zmiany parametrów układu hemostazy, w tym głównie zmniejsze- 
nie aktywności AT III, brak wzrostu aktywności heparynowej, zwięk- 
szenie pK i RKMF, obserwowane u niektórych chorych w pierwszych 
godzinach zawału, sugerują, że przyczyną wystąpienia u nich zawału 
mogła być nadkrzepliwość krwi. 

3. U chorych, u których w pierwszych godzinach zawału wystąpił 
wzrost aktywności heparynowej, zaburzenia hemostazy były słabiej wy- 
rażone również w późniejszym okresie obserwacji. 

4. Niskie wartości AT III, brak wzrostu aktywności heparynowej 
i aktywacja fibrynolizy w pierwszych godzinach zawału serca oraz war- 
tości fibrynogenu powyżej 800 mg/dl w 5—7 dniu mogą być parametrami 
przydatnymi w prognozowaniu przebiegu zawału. 
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DANUTA ZAPOLSKA-DOWNAR 


PARAMETERS OF HEMOSTATIC SYSTEM, 
THEIR CHARACTER AND DYNAMICS OF CHANGES 
IN ACUTE CARDIAC INFARCTION 


Summary 


The aim of the paper was to estimate the character and dynamics of changes in 
hemostatic system in 51 males, aged up to 55-years with the first whole-wall cardiac 
infarction. The studied subjects were divided into groups depending on the mode of 
therapy. The parameters of the hemostatic system were determined several times for 
the first 10 days, invariably in the same compartments of time. 

The studies revealed that the existing disorders of coagulation in the form of 
hypercoagulation alter the direction of dynamics involving the changes of parameters 
for hemostasis. The absence in heparin activity increase during the first hours of 
infarction seems to intensify the disorder in the hemostatic system. Increased blood 
coagulation in a part of patients may be one of the causes of the inception of in- 
farction. 

In the prognosing of infarction, the determination of the following parameters 
for the hemostatic system may be useful, namely: antithrombin III, heparin activity, 
fibrinolysis in fraction of euglobulins and fibrinogen. 


JHAHYTA 3AIIOJJBCKA-HAOBHAP 


IIAPAMETP5BI CHCTEM5bI TEMOCTA3A, 
HX XAPAKTEP HM JMHAMHKA M3MEHEHNH 
IIPH OCTPOM MHQAPKTE MHOKAPHIA 


Pe3zoMe 


Llenbto paOoTbi Obiira OqeHka xapakTepa HM NHHaMHKHM HU3MeHeHHii CHCTEeMbl reMoCcTa3a y 51 
MyXUMHbl B BO3pacTe 410 55 JIeT € HepBbIM NOJIHOCTEHHBIM MUHdQDapKTOM MHOKapra. OOCJIejOBAH- 
HbiX pa3NeJeHO Ha TPyINHbI B 3ABACHMOCTH OT METOJIA JIeu4eHHA. 

IlapaMeTpbl CHCTeMbl reMOCTA3A OOO3HaUaJIHcb HeCKOJIbBKO pa3 B IIepBbie 10 nHeń, Bcerna 
B Te %€e CAaMble OTpE3KHM BpEMEHH. 

Mccjieq1OBaHuA INoKa3AJH, UTO HOABJIAIOLIHECA HApylIIeHHA B CBÓDTbIBAEMOCTH KDOBH B BHje 
HOBBIIIEHHOŃ CBÓGDTbIBAEMOCTH MH MEH4AŁOT HalmpaBJIeHHe MAHaMHKM H3MeHeHHi rapaMeTpoB 
reMOCTa3a. OTCYyTCTBHE IIOBBIIIEHHA TelapHHOBOŃ aKTUBHOCTH B NepBble UAaCbI HHchapKTa, KAa?KETCA 
HaM, yYCHJIABAe€T HapylieHHA B CHCTeMe rTeMOCTa3a. VCHJIEHHaA CBÓPDTbBIBAEMOCTE KPOBH MO%KET 
ObITb y UACTH OOJIbHbIX ONHOŃ H3 HPHUHMH BO3HHKHOBEHHA HUH(hapKTa. 

B npoTHo3HpoBaHHH HMH(bapKTa MO%XET ObITb HPATONHbIM OOO3HAUeHHE CJIENYŁOLIAX IIapaMe- 
TDOB CHCTEMbl TEeMOCTA3A: AHTHTDOMÓWHa III, rerapuHoBoń aKTHBHOCTM, (bAUOpHHOJIMZA BO (bpa- 
KUMM JKTJIOOyJluHOB u (bUOpUHOrTEHAa. 
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Streszczenie. Tlenową wydolność fizyczną systematycznie tre- 
nujących pływaczek i pływaków oceniano na podstawie pomiaru poboru 
tlenu za pomocą aparatu Spirolyt II podczas wysiłku na cykloergometrze 
KE-12 (Medicor), stosując obciążenia wzrastające co 6 minut o 50 wat. 
W końcowych minutach próby badani poprzez przyspieszenie obrotów 
osiągali maksymalny pobór tlenu (VOzmax). Wyniki rozpatrywano w gru- 
pach wieku kalendarzowego (10—14 lat) osobno z obserwacji wiosennych 
i jesiennych, a także z uwzględnieniem roczników wchodzących w skład 
grup wieku kalendarzowego. Wskaźniki wydolności fizycznej odnoszono 
do takich cech morfologicznych jak: wysokość ciała, masa ciała i bez- 
tłuszczowa masa ciała. Analizie statystycznej poddano: VO,max, VO,max 
w przeliczeniu na masę ciała (VO,max/m.c.) i beztłuszczową masę ciała, 
częstość skurczów serca w 12. minucie wysiłku (HR), która jest wysoce 
związana z VO.max i determinuje możliwości wysiłkowe organizmu oraz 
najwyższy zarejestrowany podczas testu iloraz aktualnego poboru tlenu 
i częstości skurczów serca (VO; : HR). Związki między cechami morfolo- 
gicznymi oraz VO.max i VO, :HR wyrażano współczynnikami korelacji 
(r) i współczynnikami regresji (b). Wielkość VO,max była zróżnicowana 
w zależności od wieku: u dziewcząt 10-letnich wynosiła 2,67—0,07 1/min, 
u kończących 14 rok życia 4,03+0,06 l/min, a u chłopców odpowiednio 
3,02+0,28 l/min i 4310,12 l/min. Odpowiednio duże były wielkości 
VO, : HR i VO, max/m.c. Stwierdzono, że związane z rozwojem zmiany 
morfologiczne badanych nie zawsze wiązały się ze zmianami fizycznej 
wydolności tlenowej. 


Słowa kluczowe: pływacy 10—14-letni — cykloergometr — 
narastające obciążenia — Spirolyt II — wydolność tlenowa. 


* Pracę wykonano w ramach CPBP 08.16. 
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l. WSTĘP 


Pływanie jest sportem, w którym bardzo wczesnie osiąga się wysoki 
poziom zawodniczy, ale wymaga to zastosowania znacznych obciążeń 
treningowych w okresie rozwoju organizmu [9, 48]. Wybitne wyniki osią- 
ga się w wieku, w którym w wielu dyscyplinach sportu rozpoczyna się 
dopiero mistrzowska specjalizacja. Podjęty temat mieści się w obszarze 
szerszego problemu badawczego, mającego na celu określenie znaczenia 
kultury fizycznej w kształtowaniu sposobu życia, zdrowia i sprawności 
fizycznej społeczeństwa [56]. Nie można pominąć w nim stosunkowo licz- 
nej w Polsce grupy dzieci, która podejmując się uprawiania pływania 
przyjmuje na siebie obowiązek systematycznego, zwykle dwukrotnego 
w ciągu dnia treningu w wodzie, a także podniesienia. swej wydolności 
fizycznej przez obciążające treningi ogólnorozwojowe, w tym intensywne 
szkolenia na zgrupowaniach. Przygotowanie takie jest możliwe dzięki 
zgrupowaniu młodych zawodników w szkołach o profilu sportowym. Ko- 
nieczne wydaje się pilne poszukiwanie, w oparciu o kompleksowe bada- 
nia lekarskie, odpowiedzi na pytanie, jak rozwijają się uczniowie klas 
sportowych uprawiających pływanie, oraz wskazanie cech morfologicz- 
nych i czynnościowych dających podstawę do prognozy wyników spor- 
towych. Istotna jest kwestia usprawnienia systemu doboru zawodników 
i właściwej, przeprowadzonej w odpowiednim czasie eliminacji dzieci, 
które nie powinny zawodniczo uovrawiać tego sportu. Nie można przy tym 
nie dostrzec ważnego w kategoriach moralnych, pedagosicznych, a nie- 
zależnie od tego ekonomicznych, problemu wieloletniego szkclenia dzieci 
nie posiadających odpowiednich predyspozycji do uprawiania tej trudnej 
dyscypliny sportu, zwłaszcza że dobór do szkół sportowych odbywa się 
zazwyczaj z konieczności na podstawie dość prostego systemu, bez możli- 
wości przeprowadzenia szczegółowych prognoz rozwojowych [49, 55], 
a analizy wykazują, że opracowania dotyczące selekcji do sportu wyczy- 
nowego nie są naieżycie wykorzystywane [49]. U znacznego odsetka dzieci 
rozpoczynających naukę w klasach sportowych stwierdza się odchylenia 
w stanie zdrowia [22, 55]. Niekiedy do sekcji pływackich przyjmuje się 
nie z przesłanek sportowych, lecz ze wskazań leczniczych, np. dążąc do 
korekcji wad postawy. 

W pływaniu aktualne sukcesy dziecka nie gwarantują osiągnięcia 
w przyszłości klasy mistrzowskiej. Dobór i selekcja muszą mieć charak- 
ter ciągły i uwzględniać szereg zróżnicowanych czynników, w tym pod- 
jęte w tej pracy zagadnienie poziomu i dynamiki zmian fizycznej wydol- 
ności tlenowej [9]. Konieczne wydaje się uzyskanie w pierwszej kolejności 
biologicznych punktów odniesienia na podstawie wieloletnich obserwacji 
grup poddawanych systematycznemu treningowi pływackiemu w zna- 
czących na terenie kraju klubach sportowych, a stanowiących zarazem 
zespoły uczniów szkół sportowych. Badania podjęte przez Pomorską 
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Akademię Medyczną w Szczecinie obejmują taką populację. W ich za- 
kres, ujęty programem tematu CPBP 08.16.VI.6.0, wchodzą powtarzane 
w okresach półrocznych ogólne badania lekarskie, pomiary morfologiczne 
i spirometryczne próby wydolnościowe w teście spiroergometrycznym 
i teście PWCim, badania ultrasonograficzne, elektrokardiograficzne, poli- 
kardiograficzne oraz badania sprawności psychomotorycznej. Równocześ- 
nie dokonywana jest ocena obciążeń treningowych i postępów w pły- 
waniu. 

W niniejszej pracy skoncentrowano się na problemie fizycznej wydol- 
ności tlenowej 10—14-letnich dziewcząt i chłopców zawodniczo uprawia- 
jących pływanie i na ogół wyróżniających się dobrymi wynikami 
sportowymi. Ocena tej wydolności nie jest prosta; na znany wpływ tre- 
ningu wytrzymałościowego na pobór tlenu [16, 19, 20, 40] nakładają się 
bowiem jego przyrosty wynikające z rozwoju dzieci, zwiększenie się masy 
ciała [49], przede wszystkim masy mięśni szkieletowych [49]. 

Pobór tlenu przez organizm jest wykładnią objętości wyrzutowej ser- 
ca, częstości jego skurczów i utylizacji tkankowej tlenu, wyrażającej się 
różnicą tętniczo-żylną zawartości tego gazu we krwi. W okresie rozwojo- 
wym determinanty te zmieniają się. Rozwojowi mięśnia sercowego, do- 
datkowo akcelerowanemu u dzieci uprawiających sport, towarzyszy 
wzrost objętości wyrzutowej [23, 25], ale z drugiej strony widoczne jest 
postępujące zmniejszanie się maksymalnej częstości skurczów serca, na 
co aktywność fizyczna nie ma istotnego wpływu [25]. U dzieci utylizacja 
tlenu w mięśniach jest skuteczniejsza niż u dorosłych i szybciej rozpo- 
czyna się tor przemian tlenowych [54]. 

Wielkość maksymalnego poboru tlenu przez organizm jest uznanym 
podstawowym wskaźnikiem wydolności fizycznej [12, 25, 40, 41, 45] i wia- 
domo, że w istotny sposób decyduje także o progu przemian beztleno- 
wych [7, 20, 28, 31], aczkolwiek próg ten przy podobnych wartościach 
maksymalnego poboru tlenu może być znacznie zróżnicowany [42]. 
Maksymalny pobór tlenu u ludzi dorosłych poddawanych systematycz- 
nemu treningowi nie ulega już większym zmianom [3, 19], wiadomo nato- 
miast, że bezczynność fizyczna obniża go znacznie poniżej genetycznie 
uwarunkowanego poziomu, a poziom ten można osiągnąć w stosunkowo 
krótkim czasie ponownie dzięki uprawianiu sportu [40, 43], przy czym 
wysiłek winien mieć odpowiednią intensywność [16, 40, 44]. Kształtowa- 
nie się fizycznej wydolności tlenowej w okresie rozwojowym u dzieci 
poddawanych systematycznie treningowi wytrzymałościowemu wymaga 
szeroko zakrojonych badań. Obecnie dysponujemy bowiem danymi z ba- 
dań zwykle nielicznych grup z różnych środowisk, o zróżnicowanej bu- 
dowie ciała, uprawiających różne dyscypliny sportu, o nie zawsze dającej 
się określić objętości treningowej, a stosowane metody oceny poboru tlenu 
rzadko pozwalają na porównanie wyników [12, 49, 55]. Zwraca uwagę 
znaczne zróżnicowanie danych mogących stanowić normy maksymalnego 


16 


poboru tlenu przez dzieci w różnych grupach wiekowych [27, 49, 51], 
czego przyczyną są prawdopodobnie w dużej mierze trudności metodyczne 
w osiąganiu przez badanych poziomu maksymalnego wysiłku. Najczęściej, 
rezygnując z bezpośredniego pomiaru poboru tlenu, stosuje się pośrednie 
metody jego określenia, sprawdzone u ludzi dorosłych [4, 21], ale wia- 
domo, że u dzieci przyjęte nomogramy nie w pełni się sprawdzają, a pro- 
pozycje wzorów przeliczających, proponowanych przez poszczególnych 
autorów, są znacznie zróżnicowane [14, 17, 27, 29, 59]. 

Wyniki włesnych badań traktujemy jako normy laboratoryjne dla 
różnych grup wiekowych zawodników, wykonujących określony dozowa- 
ny wysiłek fizyczny przy równoczesnym bezpośrednim pomiarze poboru 
tlenu za pomocą aparatu Spirolyt II [5]. Ciągła w czasie badania reje- 
stracja poboru tlenu pozwala na porównanie końcowego wyniku — po- 
miaru maksymalnego pohoru tlenu z jego poborem przy różnych obciąże- 
niach, relatywnie do zanotowanych wartości częstości skurczów serca. 


2. MATERIAŁ I METODYKA BADAŃ 


Badaniami przeprowadzonymi w latach 1986—1988 objęto uczennice 
i uczniów szkół sportowych trenujących pływanie w klubach sportowych 
„Stal-Stocznia” w Szczecinie i ,„Błękitni-Stargard” w Stargardzie Szcze- 
cińskim. 

Pomiary cech morfologicznych i wskaźników wydolności fizycznej 
przeprowadzano w odstępach 6-miesięcznych wiosną (badanie I) i jesie- 
nią (badanie II) każdego roku. Przedstawiając osobno wyniki badania 
Ti II uwzględniano fakt, że wiosną grupy wchodziły w dany wiek kalen- 
darzowy, a jesienią był on już zaawansowany. 

W grupie dziewcząt 10-letnich dysponowano danymi jedynie z badań 
jesiennych, a na grupę tę złożyły się roczniki 1976 (n = 19), 1977 (n = 20) 
i 1978 (n = 12). Na grupę dziewcząt 11-letnich złożyły się roczniki 1975 
(n = 21) , 1976 (n= 19) i 1977 (n = 22). Na grupę 12-letnich — roczniki 
1974 (n = 13), 1975 (n =21) i 1916 (n = 14). Grupę dziewcząt 13-letnich 
stanowiły roczniki 1973 (n = 14), 1974 (n = 13) i 1975 (n = 14), a grupę 
14-letnich — roczniki 1973 (n = 14)i 19174 (n= 10). 

Chłopców 10-letnich badano również jednorazowo jesienią — roczniki 
1976 (n = 30), 1971 (n = 30) i 1918 (n= 29). W skład grupy 11-latków 
wchodziły roczniki 1975 (n = 27), 1916 (n = 29) i 1917 (n = 28). W grupie 
12-latków — roczniki 1974 (n= 17), 1975 (n =29)i 1916 (n = 18). Wśród 
13-latków — roczniki 1973 (n = 11), 1974 (n= 170)i 1975 (n = 13). W gru- 
pie 14-latków — roczniki 1973 (n = 11) i 1974 (n = 9). 

Wszyscy badani rozpoczynali zawodniczo uprawiać pływanie w 10 ro- 
ku życia, tak więc ich staż pływacki był związany z wiekiem. Treningi 
prowadzono planowo, zgodnie z ustaleniami Polskiego Związku Pływac- 
kiego [6, 48], uwzględniającymi wielkość obciążeń w zależności od płci 
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i wieku. Trening był intensywny, o czym świadczą ilości przepłyniętych 
kilometrów w sezonie. W zespołach prowadzonych przez różnych tre- 
nerów ilość przepłyniętych kilometrów w sezonach wynosiła: u dziew- 
cząt 10-letnich 700—1100 km, u 11-letnich 1038—1370 km, 12-letnich 
1442—1648 km, u 13-letnich 1600—1800 km, u 14-letnich 1932—2100 km; 
u chłopców 10-letnich 520—670 km, u 1l-letnich 1090—1150 km, 
u 12-letnich 1200—1380 km, u 13-letnich 1550—1670 km, a u 14-letnich 
1850—1930 km. 

Badania morfologiczne okejmowały pomiary wysokości ciała, masy 
ciała i grubości fałdów skórnych w 10 punktach [18]: na policzku (pozio- 
mo 2 cm od ucha prawego), na podbródku (pionowo ponad jabłkiem Ada- 
ma), na klatce piersiowej (skośnie, na fałdzie pachowym), na ramieniu 
(nad mięśniem trójgiowym, pionowo, w środku długości ramienia), na 
plecach (poziomo, poniżej kąta prawej łopatki), na klatce piersiowej 
(skośnie, nad X żebrem, w linii pachowej przedniej prawej), na brzuchu 
(skośnie, w ;- odległości między pępkiem a kolcem biodrowym po stronie 
prawej), na tułowiu (skośnie, w lini pachowej przedniej nad grzebieniem 
biodrowym po stronie prawej), na kolanie (pionowo, ponad rzepką, w po- 
zycji stojącej), na łydce (pionowo, poniżej dołu podkolanowego prawego). 

Na podstawie tak licznych pomiarów fałdów skórnych, wykorzystując 
tabele stosowane w NRD dla określenia procentowej zawartości tkanki 
tłuszczowej pływaków, znając masę ciała określano z dużym prawdopo- 
dobieństwem masę tkanki tłuszczowej, a następnie beztłuszczową masę 
ciała (b.m.c.). 

Podstawą porównywalnej oceny wydolności fizycznej był test spiro- 
ergometryczny, przeprowadzony za pomocą cykloergometru KE-12 (Me- 
dicor) i kalibrowanego okresowo metodą Scholandera aparatu Spirolyt II. 
Test wykonywano według zasad od lat przyjętych w Zakładzie Fizjologii 
PAM ([35, 36, 37], przestrzegając warunków przeprowadzania orób wy- 
siłkowych zalecanych przez WHO [26] i obowiązujących przy poddawa- 
niu wysiłkowi fizycznemu dzieci [2]. 

zadaniem badanego było utrzymanie rytmu 60 obrotów na minutę, 
przy różnych, skokowo zwiększanych o 50 wat (W) obciążeniach. Opór 
zmieniano co 6 minut. Test rozpoczynano od obciążenia 50 W: w pier- 
szych 6 minutach wykonywana praca wynosiła 3 kilodżule na minutę 
(kJ/min), w następnych 6-minutowych okresach zwiększała się w sto- 
sunku do okresu poprzedzającego o 3 kJ/min. Z chwilą gdy badany uwa- 
żał, że dalsza kontynuacja wysiłku nie będzie możliwa, przyspieszał tak 
obroty, aby było możliwe określenie maksymalnego poboru tlenu (VO; max 
w l/min). O osiągnięciu VO; max świadczył graficzny zapis braku przy- 
rostu pochłaniania tlenu przez organizm. 

Rejestrowany w sposób ciągły pobór tlenu i oceniana w odstępach 
minutowych częstość skurczów (sk.) serca (HR w sk./min) pozwoliły na 
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określenie stanów równowagi czynnościowej podczas kolejnych obciążeń. 
HR obliczano na podstawie czasu kolejnych 30 tonów skurczowych serca, 
osłuchiwanych w punkcie Erba począwszy od 30 sekundy każdej z kolej- 
nych minut wysiłku. Pomiar kontrolowano równoległym zapisem elektro- 
kardiograficznym z odprowadzeń przedsercowych według Nehba. 

Na podstawie wielkości aktualnego poboru tlenu (VO» w l/min) i HR, 
zarejestrowanych w stanach równowagi czynnościowej w ostatniej mi- 
nucie każdego obciążenia, obliczano iloraz tych wskaźników, czyli tak 
zwane tętno tlenowe (VO»: HR w mlfsk.). 

Dane z badań morfologicznych i testu spiroergometrycznego pozwo- 
liły na obliczenie VO» max w przeliczeniu na kilogram masy ciała 
(VO; max/m.c. w ml/kg) oraz VO» max w przeliczeniu na kilogram bez- 
tłuszczowej masy ciała (VOzmax/b.m.c. w ml/kg). 

Uzyskane wyniki przedstawiono wartościami średnimi i błędami 
standardowymi (x +SE). Istotność różnic oznaczano testem t-Studenta, 
a związki między wybranymi wskaźnikami określano współczynnikami 
korelacji (r) oraz równaniami regresji, podając w tekście charakteryzują- 
cy je wystarczająco współczynnik regresji (b). 


3. WYNIKI BADAŃ 


Systematycznie prowadzona podczas testu obserwacja częstości skur- 
czów serca (HR) i obliczany w stanach równowagi czynnościowej stosunek 
aktualnego poboru tlenu (VO>) do HR (VO; : HR) pozwoliły na określenie 
adaptacji serca do skokowo narastającego wysiłku. 

HR w kolejnych obciążeniach zestawiono z wielkościami VO:»max 
i całkowitej wykonanej podczas testu pracy w kilodżulach (kJ). Istotna 
dla oceny możliwości wysiłkowych organizmu była wielkość HR w 12 
minucie wysiłku (HR;y»); u wszystkich badanych była wysoce związana 
z maksymalnym poborem tlenu (VO»max) — współczynnik korelacji 
r=—0,20 (p<0,001), i determinowała możliwość kontynuowania wy- 
siłku przy wyższych obciążeniach, a tym samym wielkość całkowitej pra- 
cy wykonanej podczas testu. 

U dzieci 10-letnich praca ta wynosiła średnio 44,4 kJ, zatem HR była 
zwykle nieosiągalna. Dziewczynki 1l-letnie wykonywały pracę średnio 
56,6 kJ, 12-letnie średnio 77,0 kJ, 13-letnie średnio 91,3 kJ, natomiast 
14-letnie średnio 108,7 kJ. Chłopcy 11—14-letni wykonywali pracę rzędu 
odpowiednio: 61,3 kJ, 77,1 kJ, 100,2 kJ i 127,1 kJ. Zależność między 
HR 12 a wykonaną pracą obrazuje współczynnik korelacji r = —0,780 
(p < 0,001). 

VO»: HR wzrastał na ogół proporcjonalnie do obciążenia, ale przy wy- 
sokich obciążeniach przyrost jego był mniejszy, nie występował, a nie» 
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kiedy obserwowano zmniejszenie się tego wskaźnika. Pod uwagę brano 
najwyższe zanotowane w czasie testu wartości V:: HR. Na rycinie 
1 przedstawiono przykładowo zmiany VO» : HR u pływaczek i pływaków 
różniących się poziomem wydolności tlenowej. Widoczne jest znaczne 
zróżnicowanie wielkości omawianego wskaźnika, odpowiadające przeważ- 
nie osiągnięciom sportowym. Zawodniczka I i zawodnik I to wielokrotni 
mistrzowie Polski, przy czym zawodniczka nie ma dobrych warunków 
morfologicznych do uprawiania pływania, co rekompensuje doskonałą 
wydolnością tlenową. Najniższe wartości VO:: HR cechowały zawodni- 
ków młodych (zawodniczka IV i zawodnik IV). Kilkuletnia obserwacja 
pozwoliła na ocenę dynamiki zmian omawianego wskaźnika. Przyrost 
wielkości VO»: HR wydaje się istotnym elementem różnicującym rozwój 
wydolności fizycznej. U najlepszych zawodników zwiększył się on w 
okresie 3-letnim o 6,9 ml/sk. (zawodniczka I) i 6,0 ml/sk. (zawodnik I). 


V02:ER (ml/sk.) 


30 

25 

20 

15- 

Ea wat 
5 100 1 4 480 206 - /* , 250 


Ryc. 1. Zmiany VO; 'HR w przebiegu testu spiroergometrycznego u pływaczek 
(= — — ) i pływaków ( ) 
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U zawodnika III przyrost ten wyniósł zaledwie 1,0 ml/sk. Został on od- 
sunięty od dalszego szkolenia. U młodego dobrze rokującego zawodnika 
IV VO:: HR wzrosło o 4,2 ml/sk., a u zawodniczek II, III, IV od 3,3 do 
3,8 ml/sk. 

Wskaźniki wydolności fizycznej i zestawione z nimi takie cechy mor- 
fologiczne jak: wysokość ciała, masa ciała (m.c.) i beztłuszczowa masa 
ciała (b.m.c.), oceniano w grupach odpowiadających wiekowi kalendarzo- 
wemu, osobno, na podstawie danych uzyskanych w badaniach przepro- 
wadzonych na wiosnę (badanie I) i jesienią (badanie II). Średnie wartości 
VO» max, maksymalnego poboru tlenu w przeliczeniu na masę ciała 
(VO> max/m.c.) i beztłuszczową masę ciała (VO> max/b.m.c.), HRxe' i naj- 
wyższe wartości wskaźnika VO»: HR zestawiono dla dziewcząt w tabe- 
li I, a dla chłopców w tabeli 2. Dane charakteryzujące wysokość ciała, 
m.c. i b.m.c. grup wieku kalendarzowego zawierają: tabela 3 (dziewczęta) 
i tabela 4 (chłopcy). 


Niezależnie przeprowadzono porównawczą analizę omawianych wskaź- 
ników w rocznikach wchodzących w skład grup wieku kalendarzowego. 
Uwzględniając roczniki miano na względzie możliwość występowania 
różnic wynikających z niejednakowego doboru zawodników i stosowa- 
nych obciążeń treningowych. Związki między rozpatrywanymi cechami 
morfologicznymi (wysokość ciała, m.c., b.m.c.) a VO»max i VO» : HR 
określano osobno w badaniach I i II, w rocznikach składających się na 
grupy wieku kalendarzowego, wyrażając je przez współczynniki korelacji 
(r) i współczynniki regresji (b). 

Cechy morfologiczne w grupach dziewcząt i chłopców w tym samym 
wieku, a pochodzących z różnych roczników, zarówno w I jak i w II ba- 
daniu były na ogół znacznie do siebie zbliżone, natomiast wskaźniki wy- 
dolności tlenowej były niekiedy istotnie zróżnicowane. 

U dziewcząt różnice średnich wysokości ciała między rocznikami — 
składowymi grup wieku kalendarzowego, nie przekraczały 3 cm, mic. 
u 10-, 13-i 14-letnich 1,6—3,8%, a b.m.c. 1,4—4,6%. Większe zróżnicowa- 
nie m.c. (7—8%) i b.m.e. (12—18,5%) widoczne było u dziewcząt 11- 
i 12-letnich, przy czym zatarło się ono w badaniach jesiennych (1,2—1,5%). 

W rocznikach dziewcząt wchodzących w skład grupy wieku kalenda- 
rzowego 10 lat średnie VO»max różniły się o 0,22—0,35 l/min, a VO; : HR 
o 1,2—2,75 ml/sk., 11 lat odpowiednio o 0,19—0,32 l/min i 1,0—1,8 mlfsk., 
12 lat 0,29—0,43 ml/min i 1,9—2,6 ml/sk., 13 lat 0,20—0,24 l/min i 0,7— 
—0,9 ml/sk. W grupie dziewcząt 14-letnich różnice te były minimalne. 

Zróżnicowanie VO»: HR wiązało się nie tylko z wartościami VO:»max, 
ale także z adaptacją serca do wysiłku w zakresie częstości jego skur- 
czów, co widoczne jest w kształtowaniu się HR;;:. 

U dziewcząt w rocznikach składających się na grupy wiekowe zróżni- 
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Tabela 3. Wskaźniki morfologiczne 10—14-letnich pływaczek. 
Wartości średnie x + SE z badania I (wiosna) i II (jesień) 


a saagai Liczeb- Wysokość ciała Masa ciała Beztłuszczowa 
alenda- adanie ość (cm) (kg) masa ciała 
rzowy (lat) (kg) 


10 146,22 + 1,34 35,98 + 1,38 292040592 
149,84 + 1,81 37,47 + 1,72 30,09 + 0,85 
152,69 + 1,54 39,09 + 1,56 32,04+ 1,18 
154,35+ 1,57 40,93+ 1,72 33,89+ 1,33 
157,38 + 1,54 42,58 + 1,66 34,79 + 1,16 
159,15+ 1,76 44,79=1,50 37,90 *1,29 
162,48 + 1,82 47,89+1,63 40,49 + 1,28 
14 162,17+1,17 80,5%+1,03 43,39+ 1,09 
165,11 + 1,80 53,20+ 1,30 46,78 1,20 


cowanie HR;s' było następujące: 10-letnie dziewczyny kończyły wysiłek 
w większości przed osiągnięciem 12 minuty, w grupie 11-letnich HR nie 
przekraczało 1,7 sk./min, podobnie w grupie najstarszej — 1,0 sk./min, 
natomiast w grupach 12- i 13-letnich różnice były znaczne, odpowiednio 
20,0i 15,4 sk./min. 

Różnice średnich wartości VO;max/m.c. oraz VOzmax/b.m.c. u dziew- 
cząt w rocznikach składowych grup wiekowych były największe u 11-let- 
nich: odpowiednio 12,2 ml/kg i 9,9 ml/kg, u 12-letnich wynosiły 9,3 
i 9,5 ml/kg, u 13-letnich 6,4 i 5,9 ml/kg, u 14-letnich 6,9 i 5,3 ml/kg, 
a u najmłodszych, 10-ietnich, były najmniejsze, szczególnie w zakresie 


Tabela 4. Wskaźniki morfologiczne 10—14-letnich pływaków. 
Wartości średnie x + SE z badania I (wiosna) i II (jesień) 


„bia Ależ Liczeb- | Wysokość ciała Masa ciała Beztłuszczowa 
alenda-  |Badanie ność (cm) (kg) masa ciała 
rzowy (lat) (kg) 


10 147,00+1,10 37,04+ 0,84 30,94 + 0,74 
11 150,14+ 2,61 38,73+1,89 33,50+ 1,03 
154,00 + 2,52 41,98+2,19 34,65 + 1,91 
154,8 +2,40 42,08 + 1,89 35,61 +1,53 
137,70: 3,13 43,03 +2,21 36,09 + 1,95 
161,79 + 2,88 48,10+ 2,66 42,23 +2,33 
164,60 + 3,82 49,92 + 3,21 43,61 + 2,75 
14 I6TT E3,31 55,05+ 3,34 47,64 + 2,73 
171,48 + 2,40 58,04 + 3,03 50,98 + 2,35 
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VO; max/b.m.c. i wynosiły 0,1 ml/kg, natomiast dla VO, max/m.c. wyno- 
siły 1,9 ml/kg. 

U chłopców w rocznikach badanych w tym samym wieku kalendarzo- 
wym zróżnicowanie średnich wysokości ciała było największe w grupie 
11-letnich (4,1 cm), najmniejsze u 14-letnich (0,7 cm), w zakresie m.c. 
różnice nie przekraczały 8,0%, z wyjątkiem 13-letnich, u których w ba- 
daniach jesiennych dochodziły do 23,0%, natomiast w przypadku b.m.c. 
różnice były największe w grupie 11-letnich (11,7%), w pozostałych gru- 
pach były podobne, nie przekraczały 4,2—6,8%. 

W zakresie VO, max największe różnice między rocznikami widoczne 
były u chłopców najmłodszych, 10-letnich od 0,21 do 0,53 l/min, i 11-let- 
nich od 0,30 do 0,58 l/min, przy jednoczesnym zróżnicowaniu VO»: HR 
odpowiednio o 3,0—3,7 ml/sek. U 12-letnich różnice wynosiły od 0,15 do 
0,32 l/min (VO» max) i od 1,6 do 2,5 ml/sk., w grupie 14-letnich chłopców 
nie stwierdzono zaś żadnych różnie w VO» max, przy niewielkiej różnicy 
VO»: HE (do 0,3 mlfsk.). 

Grupy starsze charakteryzowały znaczne różnice HR;s* odpowiednio 
16,7 sk./min (13-letni) i 13,5 sk./min (14-letni), podobne duże różnice wy- 
stępowały u 11-letnich (13,1 sk./min), podczas gdy w grupie 12-letnich 
chłopców nie przekraczały 0,3 sk./min. W grupie 10-letnich nieliczni z ba- 
danych kontynuowali wysiiek do 12 minuty testu. 

Średnie wartości VO» max/m.c. i VO; max/b.m.c. uzyskane u chłopców 
w rocznikach składających się na grupy wiekowe były najbardziej zróż- 
nicowane w grupach młodszych: różnice u 10-letnich odpowiednio 5,3 
ml/kg i 12,3 ml/kg, a u 11-letnich 6,0 ml/kg i 11,6 ml/kg. W rocznikach 
tworzących pozostałe grupy omawiane różnice wynosiły 2,7 ml/kg i 1,2 
ml/kg (12-letni), 4,4 ml/kg i 5,7 ml/kg (13-letni) oraz 3,2 ml/kg i 4,9 ml/kg 
(14-letni). 

Związek wysokości ciała ze wskaźnikami wydolności tlenowej (VO, max 
i VO»: HR) przedstawiał się różnie w zależności od rocznika i serii badań. 

W grupie dziewcząt 10-letnich istotna (p<0,001) korelacja między 
wysokością ciała a VO, max (r = 0,678; b = 0,042) i VO, "HR (r -=*0,7b3; 
b = 0,232) widoczna była tylko w roczniku 1976. W roczniku 1977, nie 
różniącym się od poprzedniego wysokością ciała (145,9 +0,9 cm i 146 
+ 1,4 cm), omawiane współczynniki korelacji wynosiły zaledwie 0,215 
i 0,183. 

U dziewcząt 11-letnich związek między wysokością ciała i wskaźnika- 
mi wydolności tlenowej był istotny (p £0,01), i to zarówno w I jak i II 
badaniu, tylko w roczniku 1975; współczynniki korelacji odnośnie VO, max 
wynosiły 0,635 (b = 0,026)i 0,723 (b = 0,031), a VO; : HR 0,574 (b =0,131) 
i 0,701 (b = 0,161). 
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U dziewcząt 12-letnich tylko w jednym roczniku.i w I badaniu zwią- 
zek wysokości ciała z VO;max był istotny (r = 0,774; p<0,001; 
b = 0,036); w II badaniu r = 0,315. Podobnie kształtowała się korelacja 
wysokości ciała z VO»: HR w I badaniu r = 0,782 (p < 0,001; b = 0,203), 
w II badaniu r = 0,381. 

W grupie dziewcząt i3-letnich wysokość ciała wiązała się istotnie 
(p<0,01) z VO: max i VO»: HR w dwu rocznikach; współczynniki ko- 
relacji odpowiednio 0,636 (b = 0,032) i 0,789 (b= 0,030) oraz 0,821 
(b = 0,119) i 0,873 (b = 0,280), ale tylko w badaniu I. 

We wchodzącym w skład grupy wiekowej 14 lat roczniku 1973 oma- 
wianego związku nie byżo, natomiast w I badaniu był on istotny 
(p < 0,001) w roczniku 1974 w odniesieniu do VO» max (r = 0,689; 
b = 0,038) i VO; : HR (r = 0,775; b = 0,271). 

Podobnie jak u 10-letnich dziewcząt, u chłopców tej grupy wiekowej 
tylko w roczniku 1976 korelacja między wysokością ciała a VO» max 
i VO»: HR miała cechy istotności (p<0,01): r= 0,523, r = 0,484, 
b = 0,024, b = 0,191. W roczniku 1977, nieco wyższym (średnio o 3,3 cm), 
powyższe współczynniki korelacji były nieistotne. 

U chłopców 11-ietnich wysokość ciała korelowała istotnie z VO, max 
we wszystkich trzech badanych rocznikach (1975, 1916, 1977) w bada- 
niu I (r od 0,503 do 0,669; p< 0,01 lub p< 0,001; b od 0,020 do 0,030); 
w II badaniu tylko w roczniku 1976 (r = 0,562; p< 0,01; b = 0,022). Na- 
tomiast VO»: HR korelował ze wzrostem znamiennie w II badaniu (rocz- 
nik 1975: r=0,081, p<0,01, b= 0,202; rocznik 1976: r=0,7/1, 
p < 0,001, b = 0,239) oraz w I badaniu rocznika 1976 (r = 0,610, p < 0,001, 
b = 0,222). 

U 12-letnich chłopców związek wysokości ciała z VO, max i VO, : HR 
był istotny w obu badaniach, we wszystkich grupach rocznikowych 19/4, 
1975 i 1976 (r od 0,502 do 0,884, p< 0,01 lub p<0,001, b od 0,023 do 
0,307). 

Podobnie u chłopców 13-letnich obserwowano wysokie współczynniki 
korelacji między omawianymi cechaini (r od 0,742 do 0,851, p<0,001, 
b od 6,032 do 0,243), poza I badaniem rocznika 1975, gdzie korelacje mię- 
dzy wysokością ciała a VO, max i VO, : HR były nieistotne. 

W grupie 14-letnich chłopców badane związki były istotne tylko w 
I badaniu, zarówno w roczniku 19/3 jak i 1974, i wynosiły odnośnie 
VO; max odpowiednio: r = 0,686, p<0,01, b= 0,240, oraz r = 0,902, 
p< 0,001, b= 0,239; odnośnie VO: : HR wynosiły: r = 0,790, p<0,01, 
b = 0,238 oraz r = 0,816, p £ 0,01, b = 0,197. 

Interesujące jest, że masa ciała nie zawsze korelowała z VO,max. 
U dziewcząt 10-letnich związek był istotny (p < 0,05) tylko w roczniku 
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1976 (r = 0,454, b = 0,021); u 11-letnich w obu badaniach tylko w rocz- 
niku 1975 (r = 0,667, p<0,001, b =0,032, oraz r= 0,739, p< 0,001, 
b = 0,042); u 12-letnich wyłącznie w badaniu I (r w zakresie 0,/96—0,817, 
p< 0,001, b odpowiednio 0,029—0,047), w badaniu II zaś r wynosił za- 
ledwie 0,047—0,231; u 13-letnich istotny związek wystąpił tylko w bada- 
niu I w obu rocznikach (r = 0,676, p< 0,001, b = 0,027 oraz r = 0,697, 
p<0,001, b = 0,033); u dziewcząt 14-letnich brak było istotnych związ- 
ków masy ciała z VO, max (współczynniki korelacji w zakresie 0,056— 
—(,385). 

U chłopców korelację stwierdzano: w grupie 10-letnich tylko w rocz- 
niku 1976 (r = 0,596, p < 0,001, b = 0,031), 11-letnich w I badaniu rocz- 
nika 1975 (r = 0,667, p< 0,001, b = 0,028) i w II badaniu rocznika 1976 
(r = 6,530, p < 0,05, b = 0,024). U 12-letnich chłopców związek był istot- 
ny we wszystkich trzech badanych rocznikach 1974—197/6 i w obu bada- 
niach (r od 0,526 do 0,816, p<0,01 lub p< 0,001, b od 0,029 do 0,046), 
natomiast u 13- i 14-letnich we wszystkich rocznikach i badaniach (r od 
0,572 do 0,810, p<0,01 lub p< 0,001, b od 0,028 do 0,05%) poza I bada- 
niem rocznika 19/5 i iI badaniem rocznika 1973. 

Również VO»:HR nie zawsze korelował z masą ciała. Zarówno 
u dziewcząt, jak i u chłopców istotność występowała w tych samych 
rocznikach tworzących grupy wiekowe i w tych samych badaniach jak 
to miało miejsce przy porównywaniu VO; max z m.c. (rod 0,444 do 0,902, 
p<0,01 lub p <£ 0,001, b od 0,063 do 0,239). 

Podobnie do wyżej przedstawionych układały się zależności VO:»max 
i VO»: HR z b.m.c. W grupach dziewcząt i chłopców, w których była wi- 
doczna istotna korelacja między masą ciała a VO:»max i VO»: HR, współ- 
czynniki korelacji obrazujące te związki mieściły się w zakresie 0,643— 
—(0,924, przy czym związek obu wskaźników z b.m.c. był ściślejszy niż 
z m.e.; we wszystkich przypadkach wartości współczynnika r były wyższe. 

Rycina 2 ilustruje problem zróżnicowania i niestałości związków mię- 
dzy wysokością ciała a VO»max zaś rycina 3 między masą ciała a VO»max. 
W grupie wiekowej 12-letnich dziewcząt w badaniu I (wiosennym) obser- 
wowano występowanie istotnej korelacji (r = 0,774) między wysokością 
ciała a VO»max, natomiast w badaniu II (jesienią) współczynnik korelacji 
był nieistotny i wynosił 0,315 (ryc. 2a). Podobne zależności opisywały 
związki pomiędzy masą ciaia a VO, max w analogicznej grupie wiekowej 
i obu badaniach: r odpowiednio 0,796 i 0,271 (ryc. 3a). 

Również związki między omawianymi cechami w danej grupie wieko- 
wej kształtują się często w sposób zróżnicowany, zależnie od rocznika 
wchodzącego w skład grupy. Ryciny 2b i 3b ilustrują ten problem w rocz» 
nikach 19/6 i 1977 grupy wiekowej dziesięciolatków. 
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Ryc. 2. Związki korelacyjne między VO,max a wysokością ciała: a — u 12-letnich 
pływaczek rocznika 1975 w I serii badań (1) oraz II serii badań (2); b — u10-letnich 
pływaczek rocznika 1976 (1) oraz rocznika 1977 (2) 
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Ryc. 3. Związki korelacyjne między VO,max a masą ciała: a — u 12-letnich pływa- 
czek rocznika 1975 w I serii badań (1), oraz II serii badań (2); b — u 10-letnich pły- 
waków rocznika 1976 (1) oraz rocznika 1977 (2) 
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4. OMÓWIENIE WYNIKÓW 


Uzyskane wskaźniki tlenowej wydolności fizycznej badanych należy 
rozpatrywać w odniesieniu do podstawowych cech morfologicznych, gdyż 
w doborze do klubów trenerzy w znacznym zakresie kierowali się nie 
tylko ogólną sprawnością fizyczną kandydatów, umiejętnością pływania, 
aie również budową ciała, przede wszystkim jego wysokością. 

O właściwym doborze w grupach najmłodszych świadczy zestawienie 
średnich wartości wysokości ciała i jego masy z danymi uzyskanymi w 
rówieśniczych populacjach nie uprawiających sportu dzieci ze Szczecina 
i Stargardu Szczecińskiego [38], przy czym należy zaznaczyć, że populacja 
dzieci szczecińskich była nieco wyższa od populacji z innych dużych 
niiast polskich, a stargardzka nie różniła się od nich [30]. 

Pływaczki 10-ietnie charakteryzowały się średnią wysokością ciała 
146,8+ 1,34 cm i masą ciała 35,73+ 1,38 kg i były wyższe od przeciętnej 
grupy dziewcząt szczecińskich o około 8 cm, a od stargardzkich o około 
10 cm. Różnice w masie ciała wynosiły odpowiednio około 4 i 4,7 kg. Po- 
dobnie 10-letni pływacy o średniej wysokości ciała 147,06+1,1 cm i ma- 
sie ciała 36,84+ 0,84 kg różnili się od swych rówieśników ze Szczecina 
i Stargardu Szczecińskiego odpowiednio o około 9 i 9,1 cm oraz 4,4 
i 4,84 kg. 

W grupie pływaczek najstarszych, 14-letnich, średnie wartości wyso- 
kości i masy ciała w zaieżności od cyklu badań (wiosna, jesień) wynosiły 
162,17+1,17 cm do 164,61+1,1 cm i od 50,59+ 1,33 kg do 52,71+1,21 kg. 
Były to wartości wyższe w zakresie wysokości ciała od populacji dziew- 
cząt ze Szczecina i Stargardu Szczecińskiego o około 2,7 cm i 4,7 cm. 
W grupie tej przeciętna masa ciała w porównaniu z populacją dziewcząt 
ze Stargardu Szczecińskiego była większa o około 0,5 kg, natomiast ze 
Szczecina mniejsza o około 1,2 kg. 

W grupie 14-letnich pływaków omawiane średnie wartości wiosną 
wynosiły 167/,7+3,31 cm i 55,05+ 3,34 kg, jesienią 169,29+2,93 cm 
i 57,54 3,03 kg. Byli oni w porównaniu z populacją chłopców szczeciń- 
skich i stargardzkich [39] wyżsi o około 11 cm i 8,3 cm, przy przewadze 
masy ciała o około 6,3 kg i 5,3 kg. 

Pływaczki z województwa szczecińskiego były wyższe od pływaczek 
warszawskich [53]: 10-letnie przeciętnie o około 6 cm, 14-letnie o około 
2 cm, przy różnicach masy ciała — najmłodsze były cięższe o około 3 kg, 
najstarsze lżejsze o około 2,2 kg. W porównaniu z uczniami warszawskiej 
szkoły Mistrzostwa Sportowego uprawiającymi szermierkę [49], naj- 
młodsze badane przez nas grupy chłopców i dziewcząt były wyższe, po- 
dobnie jak 14-letnie pływaczki; 14-letni pływacy i szermierze charakte- 
ryzowali się zbliżoną wysokością ciała. 

Omawiane cechy morfologiczne niewątpliwie rzutują na wskaźniki 
wydolności fizycznej, która i tak jest wyższa u dzieci uprawiających 
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sport [19]. Istotnym dla nas, najpewniejszym ze względu na dobór po- 
pulacji, punktem odniesienia jest ocena wydolności fizycznej dzieci war- 
szawskich uprawiających i nie uprawiających sportu, przeprowadzona 
w ramach programu węzłowego 10.7 [52], którego obecnie przedstawiane 
badania są kontynuacją w odmiennym układzie metodycznym. 

Z obserwacji dużej populacji warszawskiej wynika, że dzieci i mło- 
dzież uprawiająca sport charakteryzuje się wyższymi względnymi i bez- 
względnymi wartościami PWC,» (Physical Work Capacity), przy czym 
są one zróżnicowane w zależności od dyscypliny sportu. Najwyższy po- 
ziom wydolności fizycznej stwierdzono u pływaczek — między 90 a 97 
centylem siatek centylowych PWC” dla dziewcząt warszawskich. Rów- 
nież pływacy znacznie przekraczali poziom średnich wartości PWCm. 
Z kolei PWCye dziewcząt warszawskich było wyższe niż dziewcząt ka- 
nadyjskich oraz czeskich w najmłodszych i najstarszych grupach wieko- 
wych. PWC;» chłopców warszawskich było zbliżone do stwierdzonego 
w innych populacjach, poza chłopcami czeskimi, których poziom wydol- 
ności fizycznej był ogólnie wyższy. Z uzyskanych przez nas nie publiko- 
wanych danych wynika, że wartości PWCi” u piywaczek szczecińskich 
w porównaniu z warszawskimi, w zależności od grupy wiekowej, są wyż- 
sze od 10 do 26%, a u pływaków od 7 do żt%, przy ezym największe 
różnice widoczne są w grupach najstarszych (13—14 lat). 

W świetle powyższych porównań oczekiwać można uzyskania przez 
populację objętą naszymi badaniami wysokiego poziomu wydolności fi- 
zycznej, wyrażonej zarówno wielkościami maksymalnego pokoru tlenu, 
jak i pokorem przypadającym na jeden skurcz serca. Badania miały tylko 
w pewnym zakresie charakter ciągły, ponieważ z upływem czasu odcho- 
dzili z klubów zawodnicy słabsi; zatem przeastawione obserwacje trak- 
tujemy jako długofalowe w opracowaniu przekrojowym. Grupy wieku 
kalendarzowego składały się z dziewcząt i chłopców urodzonych w róż- 
nych miesiącach danego roku, rozwijających się fizycznie, systematycz- 
nie trenujących, wobec czego w dążności do uchwycenia dynamiki wzro- 
stu wydolności tlenowej słuszne wydało się odrębne opracowanie danych 
uzyskanych w badaniach przeprowadzonych wiosną i jesienią. 

Dzieci 10-letnie były objęte tylko badaniami jesiennymi, w okresie 
zaawansowanego wieku kalendarzowego. U dziewcząt VO, max wynosił 
2,63+0,05 l/min (51 badań), u chłopców 2,91+0,03 l/min (89 badań). 
U dziewcząt ll-letnich w przeprowadzonych wiosną 62 badaniach 
VO; max był już większy (2,78 £ 0,09 l/min), a w porównywalnych z grupą 
dziewcząt 10-letnich badaniach jesiennych (48 obserwacji) wynosił już 
2,95 0,08 l/min, wykazując cechy wzrostu statystycznie znamiennego 
(p < 0,05). Wraz z wiekiem wielkości VO, max wzrastały. Różnica nie- 
istotna była jeszcze między grupą wieku kalendarzowego 11 lat badaną 
jesienią (48 przypadków) i 12 lat badaną wiosną (również 48 przypadków), 
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następnie jednak w omawianych półrocznych okresach przyrosty VO; max 
mieściły się w zakresie 0,11—0,24 1/min (p < 0,05 lub p< 0,001). Podob- 
nie, ale na wyższym poziomie, kształtowały się wartości VOsmax u chiop- 
ców. Zróżnicowanie między 10-latkami i grupą 11-latków badanych wios- 
ną było nieistotne, ale jesienią (60 badań) charakteryzowali się oni już 
VO, max większym o 0,28 l/min (p < 0,001). Różnic między grupą 11-lat- 
ków badanych jesienią i 12-latxów (62 osoby) badanych wiosną prak- 
tycznie nie było, ale już następnie między kolejnymi seriami badań wy- 
nosiły one 0,1 l/min, 0,2 l/min, 0,19 l/min i 0,28 l/min (p<0,05 lub 
p< 0,001). W dążności do uzyskania ogólniejszych norm i zatarcia różnice 
wiekowych wynikających z miesiąca urodzenia, a takźe uwzględniając 
niejednakową liczebność badanych jesienią i wiosną, obliczono średnie 
dla grup wieku kalendarzowego z obu badań (tabela 5). 


Tabcia 5. Średnie z badań dla grup wieku kałendarzowezo 


Wiek Dziewczęta Chłopcy 
(lata) liczba badań | VOs mex w 1/min liczba badań VOe max w 1/min 
11 110 2,85 144 Zd 3 
12 89 3.15 112 3,25 
13 79 3,48 73 3,59 
14 43 3,81 37 3,95 


Ocena wielkości maksymalnego poboru tlenu u dzieci uprawiających 
sport, jak i w przeciętnych populacjach jest nadzwyczaj zróżnicowana 
[238, 49, 51, 52]. Wynika to w dużym stopniu ze stosowania różnych metod 
badania, w tym bardzo często pośrednich. Dane odnoszące się do grup 
wiekowych 10—14 lat w zależności od autora, populacji i sposobu oceny 
różnią się w szerokich granicach dochodzących do 0,49 l/min, ale nie są 
na ogół tak wysokie, jak w badanych przez nas grupach, jednak u nie- 
których autorów są bardzo do nich zbliżone w badaniach dzieci [1, 10, 34] 
lub młodych sportowców [8, 13, 15, 32, 41]. 

Rozważając, w jakim stopniu dane odnoszące się do f[izycznej wydol- 
ności tlenowej, zanotowane przez nas w powtarzanych co pół roku bada- 
niach, mogą stanowić biologiczny ukiad odniesienia, należy wziąć pod 
uwagę nie tylko korzystne morfologiczne zróżnicowanie rozpatrywanej 
populacji w stosunku do grup rówieśniczych, ale także osiągane przez nią 
dzięki systematycznemu treningowi wyróżniające się osiągnięcia sporto- 
we. Traktując uzyskane wyniki jako normy dla 10—14-letnich pływa- 
czek i pływaków, konieczne jest podkreślenie, iż uzyskane one zostały 
bezpośrednią metodą pomiaru poboru tlenu z wykorzystaniem Spirolytu 
II i sposobu dochodzenia do maksymalnego poboru tlenu przez stopnio- 
we, mobilizujące rezerwy organizmu, zwiększenie obciążeń; przy każdym 
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obciążeniu uzyskiwano stany równowagi czynnościowej, pozwalające na 
ciągłą kontrolę adaptacji do wysiłku, w tym poboru tlenu. Mamy tu więc 
do czynienia z normami laboratoryjnymi, dotyczącymi dobranej grupy, 
przygotowanej do treningu wytrzymałościowego, wybitnie zwiększające- 
go wydolność aerobową [16, 19, 20]. 

Dzieci i młodzież systematycznie szkolące się w pływaniu wyróżniają 
się — niezależnie od zastosowanej metody oceny — wydolnością fizyczną 
w porównaniu do uprawiających większość innych dyscyplin sportowych 
[19, 53]. 

Nie można wykluczyć, że Spirolyt II daje wyniki systematycznie za- 
wyżone, ale równocześnie należy uwzględnić, że pomiary nasze były wy- 
konywane na kilku, okresowo kalibrowanych egzemplarzach tego apara- 
tu, w tych samych warunkach laboratoryjnych, a dane odnoszące się do 
wydolności tlenowej uzyskane przez nas z wieloletnich obserwacji pro- 
wadzonych w innych grupach wydają się proporcjonalne do możliwości 
badanych osób. Przykładowo wielkość VO, max grupy amatorów płetwo- 
nurków wynosiła średnio 3,0 l/min, a równolegle badanych odpowiednio 
dobranych nurków przygotowujących się do długotrwałych pobytów na 
dużych głębokościach 4,3 l/min [36]. 

Wskaźnikiem w znacznym stopniu obrazującym zdolności adaptacyjne 
organizmu do wysiłku fizycznego jest iloraz poboru tlenu i częstości skur- 
czów serca (tzw. tętno tlenowe, VO»: HR). Najwyższe jego wartości, za- 
notowane podczas stanów równowagi czynnościowej przy kolejnych 
obciążeniach w czasie wysiłku na cykloergometrze, były zróżnicowane 
w zależności od płci i wieku. U dziewcząt najmłodszych VO»: HR wynosił 
12,33+ 0,26 ml/sk., u najstarszych w badaniach jesiennych 19,11 + 0,54 
ml/sk., u chłopców odpowiednio 13,52 + 0,34 ml/sk. i 21+0,8 ml/sk. zmia- 
ny VO»: HR wynikały z doskonalenia się adaptacji serca do wysiłku fi- 
zycznego, widocznej w zmniejszaniu się częstości skurczów serca podczas 
12. minuty wysiłku (HR;» ), W porównaniu z grupami najmłodszymi, 
u dziewcząt najstarszych badanych jesienią HRy2* było mniejsze o 20 
sk./min, a u chłopców o 30 sk./min. HRa» jest wysoce skorelowany 
z VO, max i całkowitą pracą do momentu odmowy w stosowanym przez 
nas teście [37]. Wydaje się on być w ocenie wydolności fizycznej przy 
użyciu cykloergometru typu Medicor równie istotnym jak PWC;„, wskaź- 
nik uzyskiwany przy zastosowaniu ergometru Monark. 

W dążności do uzyskania porównywalnych danych, maksymalny po- 
bór tlenu przez organizm przedstawia się często w przeliczeniu na ki- 
logram masy ciała (VO, max/m.c.), co jest w pełni zasadne u dorosłych 
sportowców, charakteryzujących się prawidłową zawartością tkanki tłusz- 
czowej. W przeciętnej populacji dzieci widoczny jest naturalny w miarę 
rozwoju wzrost VO, max, co pozwala nawet na określanie, za pomocą 
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różnych równań, zależności tego wskaźnika od wieku, wysokości i jego 
masy [3, 17, 27], przy czym w omawianym przez nas przedziale wieko- 
wym wzrost wydolności tlenowej zwykle nie nadąża za przyrostem masy 


ciała i obserwuje się zmniejszanie się VO, max w przeliczeniu na masę 
ciała [1, 23, 33]. 

Inaczej sytuacja ta może przedstawiać się u dzieci charakteryzujących 
się wyjściowo wysokim pokorem tlenu, przekraczającym 60 ml/kg, stwa- 
rzającym dopiero odpowiednie warunki do uczestnictwa w szkoleniu 
sportowym [11, 23, 4/] poddawanych dodatkowo systematycznemu tre- 
ningowi wytrzymałościowemu, przyczyniającemu się wybitnie do wzro- 
stu wydolności tlenowej organizmu [16, 19, 20]. Wskaźnik ten u dzieci 
może być znacznie wyższy niż u dorosłych [15], wykazując tendencję 
spadkową po około 15 roku życia [1, 338]. 

W objętych naszymi badaniami grupach dziewcząt proporcjonalnie 
wysoki do VO, max wskaźnik VO; max/m.c. był ustabilizowany i mieścił 
się w wąskich granicach od 73,1 +1,82 ml/kg do 76,33+ 1,83 ml/kg. Róż- 
nice między grupami wieku kalendarzowego były statystycznie nieistot- 
ne. U chłopców 10-letnich VO, max/m.c. wynosił 78,6 £ 0,99 ml/kg, w po- 
zostałych grupach wiekowych był mniejszy, u 14-letnich w badaniach 
jesiennych wynosił 70,84 + 2,23 ml/min. 

To zróżnicowanie między dziewczętami i chłopcami wyjaśnia zesta- 
wienie w grupach wiekowych masy ciała, beztłuszczowej masy ciała 
i przeliczenie VO, max na kilogram beztłuszczowej masy ciała. Chłopcy 
niezależnie od wieku mieli w stosunku do rówieśniczek większą masę 
ciała i mniejszą zawartość tkanki tłuszczowej. Zdolność do pobierania 
tlenu nie nadążała u nich relatywnie w tym samym stopniu jak u dziew- 
cząt za wzrostem masy mięśniowej. Wyraźnie jest to widoczne w war- 
tościach VO, max przeliczonych na kilogram beztłuszczowej masy ciała. 
W grupie dziewcząt najmłodszych wskaźnik ten wynosił 90,07 + 2,23 ml/kg 
b.m.c., najstarszych 84,22+ 1,56 ml/kg b.m.e., a u chłopców odpowiednio 
94,05 £ 1,38 ml/kg b.m.c. i 79,91 +2,16 ml/kg b.m.c. 

U dzieci uprawiających pływanie na naturalny rozwój fizyczny nakła- 
dają się skutki intensywnego treningu, który w tych samych grupach 
wiekowych niejednokrotnie jest zróżnicowany we wchodzących w jej 
składa rocznikach. Dlatego problem zależności wskaźników wydolności 
tlenowej od wysokości ciała, jego masy i beztłuszczowej masy ciała roz- 
patrywano także w odniesieniu do roczników wchodzących w skład da- 
nych grup wieku kalendarzowego i cykli badań. W większości rozpatry- 
wanych sytuacji związki między VO, max i VO»: HR z badanymi cecha- 
mi morfologicznymi były istotne, zdarzało się jednak, iż wielkość VO, max 
była skorelowana z wysokością ciała, ale w tej samej grupie i w tym sa- 
mym badaniu nie wiązała się z masą ciała, lub wykazywała wysoką ko« 
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relację z beztłuszczową masą ciała, ale nie z całkowitą masą ciała i jego 
wysokością. Nie zawsze związek rozpatrywanych wielkości dotyczył 
wszystkich roczników wchodzących w skład grupy wieku kalendarzowe- 
go; np. u chłopców 13-letnich korelacja między VO, max i VO,: HR a wy- 
sokością ciała występowała tylko w dwu rocznikach, albo u dziewcząt 
12-letnich między wskaźnikami tlenowymi i masą ciała tylko w jednym 
z trzech rozpatrywanych roczników. 

Szczególnie interesujące było porównanie analizy korelacyjnej z ba- 
dań wiosennych i jesiennych. U dziewcząt 12-letnich w badaniach wio- 
sennych istniał istotny związek między VO, max i VO, :HR a cechami 
morfologicznymi, a w jesiennych związki te były nieistotne. U dziewcząt 
13-letnich u jednego z roczników wystąpiła identyczna sytuacja. Podob- 
nie w jednym z roczników chłopców 14-letnich. 

Interpretacja powyższych faktów nasuwa się z zestawienia zmian cech 
morfologicznych i poboru tlenu (VO, max i VO;: HR) zachodzących w pół- 
rocznych okresach. Utrzymywanie się istotnych związków omawianych 
cech występowało przy równomiernym rozwoju ciała i jego wydolności 
tlenowej. Stawały się one nieistotne w przypadkach znaczniejszego 
zwiększenia się maksymalnego poboru tlenu czy tzw. tętna tlenowego, 
a także skutkiem akceleracji wzrostu czy zwiększenia się masy ciała, w 
tym często tkanki tłuszczowej, przy umiarkowanym wzroście VO, max. 


9. WNIOSKI 


1. W dobranej, systematycznie trenującej populacji pływaczek i pły- 
waków, będących zarazem uczniami szkół o profilu sportowym, uzyskuje 
się w teście spiroergometrycznym, przy zastosowaniu analizatora gazów 
typu Spirolyt II, wysokie wartości fizycznej wydolności tlenowej: maksy- 
malnego poboru tlenu, poboru tlenu na jeden skurcz serca, także 
maksymalnego poboru tlenu w przeliczeniu na kilogram masy ciała i ki- 
logram beztłuszczowej masy ciała. 

2. U pływaków 10—14-letnich maksymalny pobór tlenu jest wyższy 
od zanotowanego w odpowiadających im wiekiem grupach pływaczek. 

3. U pływaczek i pływaków między 10 i 14 rokiem życia widoczny 
jest stały istotny wzrost maksymalnego poboru tlenu. 

4. Oceniając pobór tlenu przez organizm w przeliczeniu na kilogram 
masy ciała u młodych obciążonych treningiem zawodników, należy brać 
pod uwagę często występujące dysproporcje między rozwojem wydol- 
ności tlenowej i ogólnym rozwojem morfologicznym organizmu. 

5. Pomiędzy 10 i 14 rokiem życia zarówno u dziewcząt, jak i chłop- 
ców zawodniczo uprawiających pływanie obniża się częstość skurczów 
serca przy tych samych obciążeniach fizycznych, przy wzroście poboru 
tlenu przypadającego na jeden skurcz serca. 
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6. Uzyskane dane mogą stanowić podstawę do systematycznej oceny 
poszczególnych zawodników i śledzenia rozwoju ich wydolności tlenowej, 
o ile będą przeprowadzone w tych samych warunkach laboratoryjnych. 


ANDRZEJ PARADOWSKI, EMILIA RATAJCZYK-DROBNA, 
MAREK ROZGA, STANISŁAWA WALAT 


PHYSICAL OXYGEN EFFICIENCY 
OF 10—14-YEAR-OLD SWIMMERS 


Summary 


Physical oxygen efficiency of systematically training girl-swimmers and boy- 
-swimmers was estimated on the basis of oxygen uptake by means of spirolyt II 
apparatus during strain on cycloergometer KE-12 (Medicor), using a load being 
increased every 6 minutes by 50 wat. In the final minutes of the test the studied 
subjects reached the maximal oxygen uptake (VO, max) by accelerating the revolu- 
tions. The results were analyzed in calendar age groups (10—14 years) separately from 
spring and autumm observations, and also with reference to year-classes inside the 
calendar age groups. The indices of physical efficiency were referred to such morpho- 
logical features as body height, body mass and fat-free body mass: The statistical 
analysis covered: V O, max, VO, max in conversion for body mass (VO, max/b.m.) and 
the fat-free body mass, heart beat rate in the 12-th minutof strain (HR;s') which is 
strongly linked with vo, max and determines the strain possibility of the organism, 
as well as the qhotient, having been registered during the test, of actual oxygen 
uptake and the heart beat rate (VO: HR). The relations between morphological featu- 
res VO, max and VO,: HR were expressed by correlation coefficients (r) and regres- 
sion coefficients (b). The magnitude of VO» was differentiated depending on the age: 
in 10-year-old girls it was 2,67+0,07 l/fmin., in those ending the 14-th year of life 
4,030,06 1/min., while in boys respectively 3,02+0,28 and 4,31+0,12 1/min. Proportio- 
nately high were the magnitudes VO, :HR and VO, max/b.m. It has been disclosed 
that morphological changes associated with the development of the studied individuals 
were not always related to the changes in physical oxygen efficiency. 


AHIKE IIAPAHOBCKAU, SMNUJUiA PATAŃUMK-IPOBHA, 
MAP3K PO3TA, CTAHACJIABA BAJIAT 


PHZAUECKAA KKUCJIOPONHAA CIIOCOBHOCTB 
10—14-JIETHHX IIJIOBLIOB 


Pe3oMe 


QnH3HYECKAH KHUCJIIODONHAA  CIIOCOÓHOCTŁ 3AHHMAIOLNHXCH CHCTEeMATHUECKH TpeHHPOBKOŃ 
IIUIOBIIOB: NeByLIeK H MAJIBYHKKOB, ONCHHBAHA ObIJIA Ha OCHOBAHHH M3MEepeHHA BZATOTO KUCJIOPOJ.- 
IpH HOMOLIA arrapaTa CHApoJHT II BO BpeMa yCHJIMIA Ha HUKJIO3prToMeTpe KE-12 (Menucop), 
ITaBaA HaTDpy3KH, pACTyliHe KAXIble 6 MHMHyT Ha 50 Bar. 

B nocjierHue MHUHyTbI IIDOObi OOCJIENYeMbie IDA YBeJIHMUCEHHH OOODOTOB JIOCTHTAJIH MAKCH- 


MaJIbHOe KOJIMUECTBO KACJIOPOTNAa (VOą max). Pe3YJIbTATbI paCCMATPHBAJIACŁ B TPylNaX KAJIEHĄA< 
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pHoro Bo3pacTa (10—14 JieT) OTNEJIbBHO C HaOjroneHuii BeceHHHX H OCEHHHX, A TAKKE C YUGTOM 
BXOJNAUIKMX B COCTAaB TPpYHH KaJIEHHAapHOTO BO3pacTa JRaHHOTO Tora. Iloka3aTej1m «Qu3uueckoii 
CIOCOOÓHOCTH OTHOCHJIH K TAKAM MODpÓOJOTHIECKAM UEpTaM KaK BbICOTA TeJla, Macca TeJra 
M HeXHUpHad Macca Tejla. CHeJlaHO CTAaTHCTHUECKHŃ aHaJIH3: VO; Max, VO; Max IepecuHTaB Ha 
Maccy Tejia (VO> Max/M.T.) H HexXHpHylo Maccy TeJla, 4aCTOTy cokpalieHHń ceprua B 12 MuHyTe 
ycujina (HRj>.), koropaa OueHb CBA3aHa c VO» Max M IeTepMHHyeT YCHJIEHHbIe BO3MOXHOCTH 
OpraHH3Ma, a TAK%KE HaHBbICIIIeEe 3apeTHCTDHpoBaHHO€ BO BDpEeM4A TECTA UACTHOE AKTYAJILGHOTO 
B3ATHA KACJIODOJ A H UACTOTBI COKpALĄGHHŃ cepriia (VO, : HR). CBa3u Mexly UepTaMH MOp- 
bOJTOTHUECKUMHA Vo > Max H VO, : HR BbipaxeHo ko3ÓUHNHEHTAHH KODPEJIALUMH (r) M perpeccny (b). 
BenmuuHia VO» Max Oblia pa3Haq B 3ABACHMOCTH OT BO3pacTa: y HeByliek 10-JIETHHX paBHAJIACb 
2,67 + 0,07 r/MuH. M OkaHbuHBAIOINMX 14 FTOĄ %KH3HH 4,03 + 0,06 J1/MHH., a y MAJIBUMKOB COOTBETCT- 
BeHHO 3,02+0,28 Jr/MuH.H 4,31 +0,12 mnr/MuH. COOTBeTCTBeHHO OOJIbinHe ObIJIM BeJIHUMHbBI VO» : 
HR u VO» Max/M.T. OOHapyxeHO, uTO CBA3AHHble C pa3BATHEM MOpÓQOJOTHIECKHE MZMCHEHHA 


OÓCJIEJJOBAHHEIX He BCETHA OBIJIA CBA3AHbBI C H3MEHCHHAMH (H3MIECKOŃŃ KACJIJOPONHOŃ CIHOCOÓ- 
HOCTA. 
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Streszczenie. U pływaczek i pływaków w wieku od 10 do 14 lat 
przeprowadzono w odstępach półrocznych ocenę układu oddechowego, 
przy czym u części badanych obserwacje miały charakter ciągły. Określa- 
no za pomocą spirografu firmy Vitalograph natężoną pojemność życiową 
(FVC), natężoną pojemność wydechową pierwszosekundową (FEV)), 
szybkość przepływu powietrza w środku natężonego wydechu (FMF'), czas 
przepływu w środku natężonego wydechu (FMFT). Określano także sto- 
sunek natężonej pojemności wydechowej pierwszosekundowej do natę- 
żonej pojemności życiowej (FEV,/FVQO), wyrażając go w %b. Dane opraco- 
wano w podziale na grupy wiekowe z uwzględnieniem wysokości ciała 
badanych. Wyniki badań ciągłych opracowano osobno dla każdego 
z trzech objętych nimi roczników. Uzyskane dane odniesiono do norm 
podawanych przez różnych autorów. W badaniach ciągłych stosując anali- 
zę korelacyjną stwierdzono, że przy ogólnie zaznaczonej zależności VC od 
wysokości ciała związek ten może ulec rozluźnieniu. Dyskutowano, w ja- 
kim stopniu uzyskane wyniki można odnieść do systematycznego treningu 
pływackiego. 


Słowa kluczowe: układ oddechowy — młodzi pływacy — Vi- 
talograph. 


l. WSTĘP 


Pomiary pojemnosci życiowej płuc i takich wskaźników dynamicz- 
nych, jak natężona pojemność wydechowa pierwszosekundowa pozwalają 
na dokładną ocenę układu oddechowego [1, 6, 13, 19]. Zastosowanie pro- 
stych w obsłudze spirografów sprzyja tym badaniom, co nie zmienia 
faktu, że przeprowadzane są one często w niewielkich, zróżnicowanych 


* Pracę wykonano w ramach CPBP 08.16. 
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morfologicznie i pod względem wieku grupach, wobec czego normy 
wskaźników spirograficznych, szczególnie dotyczące populacji w wieku 
rozwojowym, są przedmiotem ciągłej dyskusji [2, 12, 14, 17, 18]. 

Faktem niepodważanym jest powiązanie u dzieci i młodocianych po- 
jemności życiowej płuc z wysokością ciała, ale zależność ta jest przedsta- 
wiana równaniami regresji, prowadzącymi do uzyskania bardzo zróżnico- 
wanych wartości przewidywanych [14]. W niektórych z tych równań 
uwzględnia się jedynie wysokość ciała [8, 9, 10], w innych także wiek 
[2, 3, 4, 14, 15, 21]. Związek między pojemnością życiową płuc i wyso- 
kością ciała oparty na badaniach przeprowadzonych przez licznych auto- 
rów u dziewcząt i chłopców przedstawili Polgar i Promadhat [17]. 

Przydatność proponowanych dla dzieci polskich należnych pojemności 
życiowych płuc związanych z wysokością ciała dokumentują współczyn- 
niki korelacii między tymi wielkościami: u dziewcząt 0,882, u chłopców 
0,922 [8] oraz u dziewcząt 0,892, a chłopców 0,973 [9]. 

Celem niniejszej pracy było określenie wartości wskaźników spiro- 
graficznych u 10—14-letnich dziewcząt i chłopców systematycznie trenu- 
jących pływanie w klukach sportowych i krytyczne odniesienie tych 
wartości do wartości należnych podawanych przez różnych autorów [2, 6, 
9, 17]. Uprawianie sportu przez miodzież sprzyja rozwojowi układu od- 
dechowego i usprawnieniu jego funkcji [1, 8, 11]. Pływanie jest specy- 
ficzną dyscypliną sportu, w której nawet trening o niewielkiej objętości 
może wpływać na wartości pojemności płuc [5]. Znaczne wysiłki podczas 
treningu pływackiego przy często submaksymalnym poborze tlenu przez 
organizm wiążą się z koniecznością stałego kontrolowania fazy wdechu 
i wydechu lub utrzymania stosunkowo długich w tej sytuacji okresów 
bezdechu. Z drugiej strony pływanie sprzyja rozwojowi klatki piersiowej 
i obręczy barkowej. 

Badania zostały przeprowadzone w ramach szerokiego programu fizjo- 
logicznej oceny młodych pływaków. Jednym z jego zadań jest ustalenie 
aryteriów tak doboru zawodników, jak i określania prawidłowości ich 
rozwoju i predyspozycji do specjalizowania się w poszczególnych stylach 

dystansach [16]. 


2. MATERIAŁ I METODYKA BADAŃ 


U pływaczek i pływaków w wieku od 10 do 14 lat, zawodników klu- 
bów sportowych „Stal-Stocznia” w Szczecinie i „Błękitni-Stargard” w 
Stargardzie Szczecińskim, przeprowadzono 673 badania spirograficzne. 
Obserwacje powtarzano w odstępach półrocznych wiosną i jesienią w la- 
tach 1986—1988. Wszyscy objęci niniejszym opracowaniem rozpoczynali 
systematyczny trening pływacki w 10 roku życia, tak więc ich staż za- 
wodniczy wynosił od kilku miesięcy do 4 lat. 


101 


Uzyskane dane odnoszono do wieku badanych, a tym samym do czasu 
zawodniczego uprawiania pływania. Roczniki młodsze (1976, 1977) włą- 
czone zostały do cyklu badawczego w późniejszym okresie. W rocznikach 
starszych u części zawodników systematycznie zgłaszających się na ba- 
dania obserwacje miały charakter ciągły. Obserwacje takie uzyskano u 15 
dziewcząt rocznika 1973, 12 rocznika 1974, 19 rocznika 1975 oraz u 11 
chłopców rocznika 1973, 15 rocznika 1974 i 26 rocznika 1975. Grupa, 
w której dokonano niżej przedstawionej oceny układu oddechowego, 
wchodzi w skład populacji zawodników objętych szerokim programem 
badawczym. Dane o wybranych cechach morfologicznych, fizycznej wy- 
dolności tlenowej, zdolności adaptacyjne układu krążenia do wysiłku fi- 
zycznego tej populacji zawiera odrębne opracowanie [16]. Znajduje się 
tam również informacja o obciążeniach treningowych i sposobie zesta- 
wienia roczników w grupy wieku kalendarzowego. 

Wartości pojemności życiowej płuc mogą ulegać wahaniom zależnym 
od cykiu dobowego ['/|, dlatego pomiary wykonywane były w stałych 
godzinach przedpołudniowych. 

Badania spirometryczne przeprowadzano w pozycji siedzącej, za po- 
mocą aparatu firmy Vitalograph, uzyskując u każdego badanego w od- 
stępach co najmniej 30-sekundowych 3 wykresy natężonej pojemności 
życiowej. Do analizy wybierano krzywą o najwyższych wartościach, 
z której, zgodnie z instrukcją do aparatu firmy Vitalograph [6, 19], 
obliczono: 


FVC  — natężoną pojemność życiową (w ml), 

FEV1 — natężoną pojemność wydechową pierwszosekundową (w ml), 
FMF  — szybkość przepływu w środku natężonego wydechu (w ml/5), 
FMFT — czas przepływu w środku natężonego wydechu (w 5). 


Uzyskane wartości przeliczono do warunków BTPS. Obliczano także 
stosunek natężonej pojemności wydechowej pierwszosekundowej do na- 
tężonej pojemności życiowej, wyrażając go w procentach (FEV;/FVC%). 
Wskaźniki spirograficznego badania układu oddechowego, jak i wysokość 
ciała badanych, wyrażano wartościami średnimi i błędami standardowymi 
(x £SE). Istotność różnie określano testem t-Studenta. Związki między 
badanymi wielkościami określano współczynnikami korelacji (r). 


3. WYNIKI BADAŃ 


Dane charakteryzujące czynność układu oddechowego, uzyskane w 
czasie trzyletniej obserwacji zawodniczek i zawodników trenujących 
pływanie w objętych naszym zainteresowaniem klubach sportowych, 
przedstawiono, z uwzględnieniem wieku badanych i w zestawieniu z wy- 
sokością ciała, w tabeli 1 (dziewczęta) i tabeli 2 (chłopcy) z rozdziałem 
wyników badań przeprowadzonych wiosną i jesienią. 
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WSKAŹNIKI SPIROMETRYCZNE U 10—14-LETNICH PŁYWACZEK 


Wartości natężonej pojemności życiowej (FVC) były w grupach wieku 
kalendarzowego istotnie zróżnicowane. Z porównania wyników badań 
przeprowadzonych wiosną, kiedy grupy wchodziły w dany wiek kalen- 
darzowy, jest widoczne, że różnica średnich wartości FVC między gru- 
pami dziewcząt 11- i 12-letnich wynosiła 408 ml (p £ 0,01), 12- i 13-let- 
nich 433 ml (p £0,01), a 13-i 14-letnich 480 ml (p<0,001), przy zróż- 
nicowaniu wysokości ciała odpowiednio o 5 cm, 5 cm i 4 cm. W badaniach 
przeprowadzonych jesienią, kiedy wiek kalendarzowy był już zaawanso- 
wany, wartość FVC u dziewcząt 10-letnich wynosiła 2845+63 ml, 
u 1l-letnich była większa o 401 ml (p<0,001); różnica wysokości ciała 
3 cm. Różnice średnich wartości FVC między kolejnymi grupami wieku 
kalendarzowego 11—14 lat wynosiły 372 ml (p<0,01), 579 ml (p < 0,001) 
i 588 ml p<0,001), przy zróżnicowaniu wysokości ciała odpowiednio 
o 4 cm, 6cmi 4 cm. 

Zmiany natężonej pojemności wydechowej pierwszosekundowej (FEV;) 
były równoległe, co obrazują współczynniki korelacji między FVC i FEV1 
w granicach 0,780—0,924 (p £ 0,001), a także stosunek natężonej pojem- 
ności wydechowej pierwszosekundowej do natężonej pojemności życiowej 
(FEV;/FVC%) od 99,72+0,54% do 88,48 1,03%. Najmniejsze wartości 
współczynnika r charakteryzującego zależność FVC i FEV; oraz FEV1/ 
/FVC% zanotowano u dziewcząt najstarszych. 

Związki między FEV; a szybkością przepływu w środku natężonego 
wydechu (FMF) u dziewcząt 10—13-letnich obrazują współczynniki ko- 
relacji od 0,505 do 0,688, a w grupie najstarszych 0,844. 

Czas przepływu w środku natężonego wydechu (FMFT) u dziewcząt 
10—12-letnich wynosił przeciętnie od 0,46 s do 0,48 s, a 13—14-letnich od 
0,51 s do 0,55 s. 


WSKAŹNIKI SPIROMETRYCZNE U 10—14-LETNICH PŁYWAKÓW 


Zróżnicowanie wartości wskaźników spirograficznych między grupami 
wieku kalendarzowego pływaków 10—14-letnich było równie istotne jak 
u pływaczek. W badaniach przeprowadzonych wiosną różnica średnich 
wartości FVC między grupami chłopców 11-i 12-letnich wynosiła 199 ml 
(p <£ 0,05), 12- i 13-letnich 537 ml (p<0,001), a 13-i 14-letnich 600 ml 
(p<0,001), przy zróżnicowaniu wysokości ciała odpowiednio o około 
3,0 cm, 5,9 cm i 10,5 cm. 

W badaniach przeprowadzonych jesienią u chłopców 10-letnich śred- 
nia wartość FVC była w porównaniu z zanotowaną u chłopców 11-letnich 
mniejsza o 547 ml (p<0,001), a u tych samych w porównaniu z grupą 
starszą mniejsza o 230 ml (p £ 0,01). Różnica średnich wartości FVC mię- 
dzy grupami chłopców 12- i 13-letnich wynosiła 616 ml (p £ 0,001), a 13- 
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i 14-lertnich 799 ml (p < 0,001). Różnice wysokości ciała wynosiły odpo- 
wiednio o około 4,7 cm, 5,6 cm, 5 cm i 4,8 cm. Zmiany FEV, były równo- 
ległe do przyrostów FVC: współczynniki korelacji od 0,7 do 0,94 
(p < 0,001), większe w grupach starszych. Związek FVC i FEV; potwier- 
dzają wartości FEV;/FVC% w granicach 83,9+1,2 — 91,8+ 0,8%. 

Związki FEV, i FMF nasilały się wraz z wiekiem: współczynniki ko- 
relacji zwiększały się od 0,484 do 9,892. 

Wartości FMFT również wzrastały proporcjonalnie do wieku od 
0,45 s do 0,63 s. 

Wyniki obserwacji ciągłych, w których u badanych były wykonane 
wszystkie pomiary w odstępach półrocznych, zestawiono w tabelach 
3—8. Z chwilą rozpoczęcia badań (jesień 1986 roku) rocznik 1973 zbliżał 
się do ukończenia 13 roku życia wieku kalendarzowego, rocznik 1974 — 
do 12 roku życia, rocznik 1975 — do 11 roku życia. Badanie V zostało 
wykonane po dwu latach. Ten sam wiek kalendarzowy, z uwzględnieniem 
jego zaawansowania, łączy rocznik 1973 w badaniu II! i 1974 w bada- 
niu V, rocznik 1973 w kadaniu II i 1974 w badaniu IV, rocznik 1973 w 
badaniu i, 1974 w badaniu III i 1975 w badaniu V, roczniki 1974 w bada- 
niu IIi 1975 w badaniu IV oraz roczniki 1974 w padaniu I i 1975 w ba- 
daniu III. 


OBSERWACJE CIĄGŁE ROZWOJU UKŁADU ODDECHOWEGO PŁYWACZEK 


W okresie 2-letnieji obserwacji dziewcząt roczniza 1973 zmianie prze- 
ciętnej wysokości ciała o 6,4 cm towarzyszył wzrost FVC o 794 mli FEV, 
o 566 mi; w roczniku 1574 wskaźniki te zwiększyły się odpowiednio o 3,7 
cm, 841 ml i 673 ml, w roczniku 1975 o 12,3 cm, 916 ml i 821 ml. 
FEF;/FVC% we wszystkich rocznikach i badaniach był znaczny — około 
90%; najniższy — 86,2% — u dziewcząt rocznika 1973 w badaniu V. 

Wartości FMF w roczniku 1973 oscylowały w granicach 4280—4850 
ml, w roczniku 1974 w trzech pierwszych badaniach mieściły się w zakre- 
sie 3850—38680 m!, a w badaniach IV i V wynosiły 4470 i 4360 ml. W rocz- 
niku 1975 widoczne było stałe względnie równomierne zwiększanie się 
wartości FMF tak, że różnica po dwu latach wynosiła 880 ml. W okresie 
dwuletnich obserwacji FMFT we wszystkich rocznikach wzrosły. 

Porównując u pływaczek różnych roczników po osiągnięciu tego sa- 
mego wieku kalendarzowego wysokość ciała z wartościami FVC stwier- 
dzono, że średnie wartości FVC były u dziewcząt 12-letnich zbliżone 
i zbieżne z wysokością ciała. Wchodzące w 13 ros życia dziewczęta z rocz- 
nika 1975, wyższe od równieśniczek z rocznika 1974 przeciętnie o 3 cm, 
wykazywały się nieco mniejszą przeciętną wartością FVC (65 ml). 
U dziewcząt starszych z różnych roczników różnice FVC mieściły się w 
granicach 205—444 ml i kształtowały się zgodnie ze zróżnicowaniem wy- 
sokości ciała. Ogólnie widoczna zasada zależności FVC od wysokości 
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Tabela 3. Wartości średnie i odchylenie standardowe (x+ SE) wysokości ciała 
i wskaźników spirometrycznych u pływaczek rocznika 1973 
w badaniach powtarzanych w odstępach półrocznych (I—V); liczebność (m) = 15 


Badanie 


Badane parametry 
III IV 


Wysokość ciała 
cm 160,76 +: 1,48 


10351.,25 164,541:1,36 | 166,00+1,33 | 167,2+1,29 


Natężona pojemność 


życiowa (FVC), w ml 4108 + 84 4332 +82 4580 + 101 4785+92 4902 +97 
zz" | 

Natężona pojemność 

wydechowa pierwszo- 

dowa (FEV1), w ml 3657 +80 3888 + 78 4059 + 59 4213=77 4223+105 

FEF;/FVC, w % 89,1 +1,14 90,0 + 0,82 89,0+ 1,51 -88,0+ 1,28 86,2 +1,36 

Szybkość przepływu 

w środku natężonego 

wydechu (FMF), w ml/s 4280 + 180 4610 + 160 4850 + 200 4820 + 160 4560+ 180 

Czas przepływu w środku 

natężonego wydechu 

(FMFT), w s 0,52 0,52 


Tabela 4. Wartości średnie i odchylenie standardowe (x+ SE) wysokości ciała 
i wskaźników spirometrycznych u pływaczek rocznika 1974 
w badaniach powtarzanych w odstępach półrocznych (I—V); liczebność (n) = 12 


Badanie 
Badane parametry 


I II III IV 


Wysokość ciała 
cm 


152,01+1,78 | 154,18+2,01 | 157,09+1,91 | 162,1 +1,98 161,67+1,11 


Natężona pojemność 
życiowa (FVO), w ml 


3410+121 3661+ 141 3664+ 133 4027 + 158 4251+150 


Natężona pojemność 
wydechowa pierwszo- 
sekundowa (FEV1), w ml 


FEF,/FVC, % 


3330+152 
90,7 1,71 


3597 + 140 
89,5+ 1,40 


3754 + 149 
88,3+1,41 


3081 +112 
89,6+ 1,02 


3242+112 
88,9+ 1,73 


Szybkość przepływu 
w środku natężonego 
wydechu (FMF), w ml/s 


3880 + 200 3850+ 210 4470 + 250 4380 + 290 


3860+ 192 


Czas przepływu w środku 
natężonego wydechu 
(FMFT), w s 


107 


Tabela 5. Wartości średnie i odchylenie standardowe (x+ SE) wysokości ciała 
i wskaźników spirometrycznych u pływaczek rocznika 1975 
w badaniach powtarzanych w odstępach półrocznych (I—V); liczebność (n) = 19 


Badanie 
Badane parametry 
I II III IV V 
| 

Wysokość ciała 

cm 148,66+1,46 | 151,72+1,55 | 154,91+1,30 | 157,71+1,67 | 160,91 +1,64 
Natężona pojemność 
życiowa (FVO), w ml 3023 + 92 3179+95 3380+110 3596+ 115 3939 + 141 


Natężona pojemność 
wydechowa pierwszo- 
sekundowa (FEV1), w ml 2746 + 76 2908 +81 307995 3292+ 98 3567+41/22 


91,0+0,74 91,4+ 0,87 91,3+0,68 91,6+0,95 90,6 + 1,26 


FEF,/FVC, % 


| Szybkość przepływu 
w środku natężonego 


wydechu (FMF), w ml/s 3550+ 120 


3980 + 140 4100+130 4300+ 170 4430 + 210 


Czas przepływu w środku 
natężonego wydechu 
(FMFT), w s 0,46 0,43 | 0,45 0,45 0,50 


ciała nie powinna przesłaniać faktu nie zawsze równomiernego wzrostu 
tych wskaźników. Dokumentują to wielkości współczynników korelacji, 
charakteryzujące związek między wysokością ciała i FVC w badaniach 
ciągłych. W roczniku 1973 współczynnik ten zmieniał się od 0,564 do 
0,688, w roczniku 1974 od zaledwie 0,278 do 0,456, w roczniku 1975 oscy- 
lował od 0,320 do 0,361. 


OBSERWACJE CIĄGŁE ROZWOJU UKŁADU ODDECHOWEGO PŁYWAKÓW 


Między 13 i 14 rokiem życia u chłopców rocznika 1973 nastąpił przy- 
rost wysokości ciała o około 9,8 cm, FVC o 1499 ml, FEV; o 1270. W dru- 
gim roku obserwacji zmiany FVC w okresach półrocznych wynosiły 
u nich 632 ml (wzrost wysokości ciała o 3,9 cm) i 418 ml (wzrost wyso- 
kości ciała o 2,9 cm). Proporcjonalne były zmiany FEV,. W roczniku 
1974 między 12 i 14 rokiem życia wysokość ciała zwiększyła się o 14,1 
cm, przeciętna wartość FVC wzrosła o 1124 ml, FEV; o 898 ml. Wzrost 
FVC najpierw w okresach półrocznych wynosił 245 ml i 195 ml, a na- 
stępnie 337 i 347 ml. Wysokość ciała chłopców rocznika 19/5 zwiększyła 
się na przestrzeni dwu lato 11,7 cm. Wartości FVC zwiększały się równo- 
miernie. Całkowity przyrost FVC wynosił 908 ml, FEV; 753 ml. 

FEV;/FVC% był we wszystkich rocznikach niższy niż u dziewcząt 
i mieścił się w granicach: w roczniku 1973 od 81,1 do 84,2%, w roczniku 
1974 od 84,2 do 86,4% i w roczniku 1975 od 85,1 do 88%. 
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Tabela 6. Wartości Średnie i odchylenie standardowe (x1+ SE) wysokości ciała 
i wskaźników spirometrycznych u pływaków rocznika 1973 
w badaniach powtarzanych w odstępach półrocznych (I—V); liczebność (n) = 11 


Badanie 
Badane parametry 4 p | 
p 


IV V 


Wysokość ciała 


cm 160,38+2,02 | 161,3 + 2,68 163,39 + 2,49 T67,29Ł2577 |, 070,2F2;13 
Natężona pojemność 
życiowa (FVC), w ml 4301 +97 4480 + 169 4750 + 192 5382+ 149 5800 + 276 
Natężona pojemność 
wydechowa pierwszo- 
sekundowa (FEV1), w ml 3610+120 3990+ 181 4000 + 185 4540 + 165 4880 + 228 
FEF;/FVC, %, 81,1 + 6,21 84,2 + 1,45 83,6+ 2,10 84,2 + 1,70 84,2 + 1,66 


Szybkość przepływu 
w środku natężonego 
wydechu (FMF), w ml/s 


4300 + 330 5220+ 360 


3910+ 260 4360 + 290 4910+ 320 


Czas przepływu w środku 
natężonego wydechu 
(FMFT), w s 


Tabela 7. Wartości średnie i odchylenie standardowe (x+ SE) wysokości ciała 
i wskaźników spirometrycznych u pływaków rocznika 1974 
w badaniach powtarzanych w odstępach półrocznych (I—V); liczebność (n) = 15 


Badanie 


Badane parametry Es || ać i 
I | II III 


Iv V 


Wysokość ciała 153,39+1,97 | 156,48+2,34 | 159,11+1,89 | 162,50+3,29 | 168,11 3,85 


cm 


Natężona pojemność 


życiowa (FVO), w ml 3711+137 3956+ 174 4151+173 ;,  4488+178 4835 + 260 
Natężona pojemność 
wydechowa pierwszo- 
sekundowa (FEV1), w ml 3160+ 95 3370+104 3540+ 137 3786+ 137 4058 + 199 
FEF,/FVC, % 85,5+1,9 86,4+ 1,7 84,8+ 1,3 84,5+ 1,1 84,2+ 1,5 


Szybkość przepływu 
w środku natężonego 
wydechu (FMF), w ml/s 


3630+ 210 3830 + 140 3850+ 170 4200 + 190 4330 260 


Czas przepływu w środku 
natężonego wydechu 
(FMFT), w s 


0,60 
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Tabela 8. Wartości średnie i odchylenie standardowe (x+SE) wysokości ciała 
i wskaźników spirometrycznych u pływaków rocznika 1975 
w badaniach powtarzanych w odstępach półrocznych (I—V); liczebność (nm) = 26 


Badanie 


Badane parametry 
I II III IV V 


Wysokość ciała 


cm 150,3 + 1,24 151,81+1,35 154,3 + 1,46 158,22+1,89 | 162,04+ 2,36 
Natężona pojemność 
życiowa (FVC), w ml | 3280+81 3473 +95 3640 + 109 3831 + 127 4188 + 220 
Natężona pojemność 
wydechowa pierwszo- 
sekundowa (FEV1), w ml 2780+69 2980 + 82 3121+93 3316+ 109 3623 + 218 
FEF,/FVC, % 88,0+0,91 85,1 +0,91 86,5+ 0,86 86,0 + 1,20 86,0+1,20 
Szybkość przepływu 
w środku natężonego 3510+ 140 3540+150 | 3650+160 3810+ 160 4050 + 260 
wydechu (FMF), w ml/s 
Czas przepływu w środku | 
natężonego wydechu | 

0,56 | 0,57 0,58 


(FMFT), w s 


Wartości FMF zwiększały się w okresach półrocznych, tak że po upły- 
wie 2 lat były wyższe od wyjściowych w roczniku 1973 o 1310 mlfs, 1974 
o 700 ml/s, w roczniku 1975 o 540 mlfs. 

Najwyższe wartości FMFF zanotowano w roczniku 1973 (0,6—0,64 s), 
najmniejsze w roczniku 1975 (0,52—0,598 S;. 

Porównanie rówieśniczych grup z różnych roczników wykazało, że 
chłopcy 12-letni z rocznika 1975 o nieco mniejszej wysokości ciała (1 cm) 
od chłopców z rocznika 1974 mieli nieznacznie wyższe wartości FVC 
(f1 mi). Podobna sytuacja wystąpiła u rozpoczynających 13 rok życia: 
przy różnicy wysokości ciała 2 cm różnica FVC wynosiła na niekorzyść 
grupy wyższej 125 ml. Podobne spostrzeżenia odnoszą się do chłopców 
kończących 13 rok życia. U chłopców 14-letnich 5 cm różnicy wysokości 
ciała towarzyszyły różnice FVC zaledwie 85 ml. 

W poszczególnych rocznikach i badaniach chłopców, podobnie jak 
u dziewcząt, współczynniki korelacji (r) między wysokością ciała i FVC 
były zróżnicowane, ale zwykle wysokie. W roczniku 1973 współczynnik r 
wahał się w granicach 0,44/—0,730, w roczniku 1974 w granicach 0,658— 
—0,810, w roczniku 1975 w granicach 0,668—0,79. 


4. OMÓWIENIE WYNIKÓW 


Określając w grupach wieku kalendarzowego, osobno w okresie 
wiosny i jesieni, przeciętne wartości natężonej pojemności życiowej 
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(FVC), natężonej pojemności wydechowej pierwszosekundowej (FEV)), 
szybkości przepływu w środku natężonego wydechu (FMF), czas przepły- 
wu w środku natężonego wydechu (FMFT) i stosunek natężonej pojem- 
ności wydechowej pierwszosekundowej do natężonej pojemności życiowej 
(FEV;/FVC%) uzyskano obraz rozwoju układu oddechowego u 10—14-let- 
nich pływaczek i pływaków. Danych nie sprowadzano wzorem innych 
autorów do scalających równań [2—4, 8—10, 14, 15, 21], nie służyłoby 
to bowiem praktyce sportowo-iekarskiej; zatarciu uległyby powiązania 
między wiekiem, wysokością ciała i długością stażu zawodniczego. War- 
tości przedstawione w tabelach 1—2 traktujemy jako istotne punkty od- 
niesienia biologicznego w ocenie poprawności doboru zawodników i ich 
szkolenia. Podobne znaczenie mają wyniki badań ciągłych, przeprowadzo- 
ne w trzech rocznikach dziewcząt i chłopców. 

Z porównania grup wieku kalendarzowego u omawianych zawodni- 
ków widoczny był stały, nieproporcjonalnie duży do różnic wysokości 
ciała, wzrost FVC i idący z nim w parze wzrost FEV;, a także FMF 
i FMFT. Znaczącym potwierdzeniem takiego rozwoju układu oddechowe- 
go u pływaków były badania ciągłe. 

Wpływ systematycznego treningu pływackiego na rozwój układu od- 
dechowego można przedstawić w niewątpliwie uproszczony, ale przej- 
rzysty sposób, stosując wzór Ziemssena [20], to jest iloraz FVC i wyso- 
kości ciała. Wartości tego wskaźnika u dziewcząt między 10 i 14 rokiem 
życia systematycznie wzrastały i z uwzględnieniem badań jesiennych 
oraz wiosennych wynosiły: 19,5; 20,7; 21,4; 22,7; 23,2; 24,7; 25,9; 27,1; 
28,8. W badaniach chłopców wynosiły: 21, 23,1; 23,9; 23,9; 24,6; 26,2; 27,7; 
28,6; 31,4. 

W grupach, gdzie badania spirograliczne były u tych samych osób 
powtarzane systematycznie w odstępach sześciomiesięcznych, wskaźnik 
Ziemssena zmieniał się następująco: 

Pływaczki, rocznik 1973, wskaźnik: 22,5; 26,6; 26,1; 29,1; 29,3; — rocz- 
nik 1974, wskaźnik: 22,4; 23,8; 23,3; 24,9; 26,6; — rocznik 1975, wskaźnik: 
20,8;.21,15 21,8; 22,8; 19,9; — 

Pływacy, rocznik 1973, wskaźnik: 25,2; 27,8; 29,1; 32,2; 34,1; — rocznik 
1974, wskaźnik: 24,2; 25,4; 26,1; 27,5; 28,8 — rocznik 1975, wskaźnik: 21,9; 
22:8:720;06; 2432; 40,9. 

Wymierną oceną znaczenia zawodniczego uprawiania pływania w mło- 
dym wieku na pojemność życiową płuc, a zarazem na związaną z nią 
w sposób wysoce istotny natężoną pojemność wydechową pierwszosekun- 
dową, jest zestawienie uzyskanych wartości tej pojemności z wartościa- 
mi należnymi, określonymi przez kilku autorów dla populacji zdrowych 
dzieci [2, 8, 9, 17]. Wybrano cztery normy, w tym dwie polskie [6, 9], tak 
zróżnicowane, aby wartości uzyskane w badaniach pływaków można było 
w sposób bezpieczny odnieść do wartości należnych dużych [2, 9] i ma- 
łych [8, 17]. We wszystkich grupach wiekowych, zarówno w badaniach 
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przeprowadzonych wiosną 1 jesienią, FVC było większe od wartości na- 
leżnych. Dla uproszczenia przedstawiamy różnice zmierzonych wartości 
FVC łącznie w badaniach wiosennych i jesiennych z wartościami należ- 
nymi największymi i najmniejszymi. U pływaczek 10-letnich wartości 
zmierzone FVC były większe od należnych o 1/5—314 ml, u 1i-letnich 
o 270—430 ml, u 12-letnich o 430—617 ml, u 13-letnich o 626—864 ml 
i 14-letnich o 942—1218 ml; natomiast u pływaków 10-letnich były więk- 
sze o 171—366 ml, u 11-letnich o 398—625 ml, u 12-letnich o 352—656 
ml, u 13-letnich o 484—982 i 14-letnich o 591—1239. 

Obserwacje te w pełni potwierdziły badania ciągłe. W pierwszym ba- 
daniu pływaczek rocznika 1973 zmierzone wskaźniki FVC różniły się od 
należnych o 658—902 ml, po roku o 890—1194 ml, a po upływie dwu lat 
o 1092—1426 ml; u pływaczek o rok młodszych (rocznik 1974) odpowied- 
nio o 440—609 ml; po roku o 434—638 ml; a po upływie dwu lat o 741— 
—1000; u młodszych o dwa lata (rocznik 1975) — o 203—357 ml, 260—444 
ml, 489—733 ml. 

Podobnie znaczne różnice widoczne były u pływaków. W roczniku 1973 
w pierwszym badaniu wynosiły 261—683 ml, a po upływie roku i dwu 
lat 760—1258 ml i 1250—1972 ml. W roczniku 1974 odpowiednio: 431— 
—699 mi, 401—801 ml, 450—1103, a w roczniku 1970: 190—412 ml, 
290—580 ml i 268—744 ml. 

Zwraca uwagę znaczny wzrost pojemności życiowej płuc w 14 roku 
życia. 


9. WNIOSKI 


1. Uzyskane wartości wskaźników spirometrycznych mogą stanowić 
punkt odniesienia w ocenie rozwoju układu oddechowego u młodych pły- 
waków i pływaczek. 

2. U pływaczek i pływaków w wieku od 10 do 14 lat widoczny jest 
nieproporcjonalnie duży, wobec przyrostu wysokości, wzrost pojemności 
życiowej płuc i natężonej pojemności wydechowej pierwszosekundowej. 

3. Z porównania wartości pojemności życiowej płuc pływaczek i pły- 
waków w grupach wiekowych od 10 do 14 lat widoczne jest, że pojem- 
ność ta w stopniu największym wzrasta w 14 roku życia. 

4. U pływaczek i pływaków w wieku 10—14 lat w sposób systema- 
tyczny wzrastają wartości takich wskaźników dynamicznych, jak szyb- 
kość przepływu w środku natężonego wydechu i czas tego przepływu. 
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ANDRZEJ PARADOWSKI, IRENA BOREK-LICHOTA, EUGENIUSZ LICHOTA 


DEVELOPMENT OF RESPIRATORY SYSTEM 
IN YOUNG SWIMMERS 


Summary 


Respiratory system in girl-swimmers and boy-swimmers aged from 10 to 15 
years was evaluated at half-year intervals, whereas in a part of the studied subjects 
the observations were of continuous character. Vitalograph-Firm spirograph was 
used to determine the forced vital capacity (FVO) the first-second forced expiratory 
volume (FEV,) air flow rate in forced mid-expiratory flow (FMF) forced mid- 
-expiratory flow time (FMFT). The ratio of first-second forced expiratory capacity 
to forced vital capacity (FEV,/FVC, %) was also determined. The data were elabo- 
rated in the division of age groups with reference to the body weight of the studied 
individuals. The results of continuous studies were analyzed separately for each of 
the tested year-classes covered by the investigation. The obtained data were referred 
to norms provided by various authors. In continuous studies, by applying correlated 
analysis, it was stated that in generally apparent VC dependence on the body height, 
this relation may be loosened. The degree, to which the established results can refer 
to systematic training of the swimmers, was discussed. 


AH/IDKEf HMAPAJOBCKI, HMPEHA BOP3K-JIAXOTA, EYTEHMYU JIAXOTA 


PA3BATWUE JHBIXATEJJIBHOŃ CUCTEMBI 
Y MOJIOJIBIX IUIOBILOB 


Pe3oMe 


Y neByLiek—IIOBIIOB A MAJILAAKOB—HJIOBIOB B BO3pACcTOK C 10 Ao 15 JIeT kaXAbie HOJITOĄHA 
IIDOBOJTMJIACb OLNeHKA NbIXATEJJGHOŃ CHCTEM5I, IIDHUĆM y UACTH OOCJIERyeM5IX HaOJIoHeHHA HMEJIH 
IPONOJDKATEJIBHLIŃ XapakTep. Ornperejlajioch HpH IIOMOIHIM CIIHporpaha (bQupMbi Biurajorpah 
HaIpzxCHHyiO XUHZACEHYYC EMKOCTE (FVC), aazpaxSHHyo ĆMKOCTŁ BO BDEMA BbiIOXA B IIepBYiO 
cekyHny (FEV;), cKODOCTb TOKA BO3NYXA B CEpeNAHe HalrpAxCGHHOTO Bbl1roxa (FMF), BpeMa Toka 
B CepeiuHe HarpAxGHHOTO BbIroxa (EMFT). 

OnpeneJajlocb TaKk?Ke OTHOLIEHHE HapAXKCGHHOH ĆMKOCTH BbIIOXA B II€pByło CeKYHJIy K Ha- 
IIDAKeHHIO %KHU3HCHHOi ĆMkocrH (FEV,/FVC). /laHHbie oOpaOaTbiBaJluch HIpH pa3ĄEJEHKM Ha 
BO3PACTHbie TDPYIIIbI C YUGTOM BbICOTbl TEJIA GOCJIEHOBAHHbIX. PEZYJIbBTATbI HPOĄOJDKUTEJbHbIX 
OOCJIEeROBaHHH OOpaOaTbIBAJIACh OTAEJBHO HIA KAKAOŃ M3 TPEX OÓbATbIX HAMM BO3DPACTHbIX 
Tpynr. IiOjryueHHbie JaHdbie CDaBHABAJSHCH C HODMAMK, IOJaHHBIMH pA3HBIMA ABTODAMA. 

YnoTpeójiaa B HpONOJSKUTEJI_HBIX HCCJIEĄOBAHHAX KODEJIANUAHBIA AHAJIM3 OOHapyXKEHO, UTO 
Ipu COrieoO03HaueHHOii 3ABHCHMOCTH VC OT BbICOTbI TEJIa 3TA CBA3b MOXET OCJIAOHTbCA. IIpo- 
BANRHJIACb IHCKYCCHH O TOM, B KAKOŃ Mepe NOJIYUEHHbie DEZYJIBTATbBI MOŻXHO CUMTATb ZABUCHMEBIMM 
OT CHCTEeMATHHECKOŃ TPEHHPOBKA HJIOBIIOB. 
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Streszczenie. U 57 dziewcząt i 69 chłopców zawodniczo upra- 
wiających pływanie przeprowadzono dwukrotnie w odstępie rocznym 
badanie echokardiograficzne, oceniając w skurczu i rozkurczu grubości 
przegrody międzykomorowej i tylnej ściany lewej komory serca, krótką 
oś jamy lewej komory, a także masę mięśnia lewej komory i jej obję- 
tości — końcowo-rozkurczową, końcowo-skurczową i wyrzutową. Ba- 
dani w chwili rozpoczęcia obserwacji byli w wieku od 10 do 14 lat. Dane 
poddano analizie w poszczególnych rocznikach oraz porównawczo u pły- 
waczek i pływaków. W ciągu roku istotnie zmieniła się większość morfo- 
logicznych i hemodynamicznych wskaźników, zaznaczyły się różnice roz- 
wojowe między rocznikami. Zarówno u dziewcząt, jak i chłopców domi- 
nowały zmiany wymiarów lewej komory serca i masy jej mięśnia. 


Słowa kluczowe: echokardiografia — młodzi pływacy — 
rozwój lewej komory serca. 


1. WSTĘP 


Dzięki nieinwazyjnej metodzie, jaką jest echokatrdiografia, można 


uzyskać stosunkowo dokładne dane o morfologii serca, w tym o grubości 
tylnej ściany lewej komory i przegrody międzykomorowej; pozwala ona 
także na określenie masy mięśnia lewej komory serca [2, 4, 8]| oraz jej 
wskaźników hemodynamicznych [12, 29], w tym objętości końcowo-roz- 
kurczowej, objętości końcowo-skurczowej i objętości wyrzutowej. Echo- 
kardiograficzna ocena stanu lewej komory serca jest zbieżna z wynikami 
bezpośrednich badań hemodynamicznych [11, 29, 33]. Metoda ta pozwala 
zarówno na wczesne wykrywanie przerostu mięśnia sercowego [2, 31], 


* Pracę wykonano w ramach CPBP 08.16. 
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jak i prowadzenie obserwacji ciągłych [17]. Te właściwości echokardio- 
grafii szczególnie predysponują ją do badań serca sportowców [3, 10, 13, 
30]. Znalazła ona zastosowanie zarówno w określaniu anatomii serca za- 
wodników uprawiających różne dyscypliny sportu, jak i hemodynamiki 
w warunkach spoczynkowych i podczas wysiłków fizycznych [6, 18, 25, 
26, 32]. Przeszkodą w szerszym stosowaniu echokardiografii w medycy- 
nie sportu, szczególnie w badaniach masowych, jest czasochłonność badań, 
konieczność ich przeprowadzania przez doświadczonych specjalistów, czę- 
sto niedostępność aparatury. 

Szczególnie interesujące są porównawcze badania u młodych spor- 
towców, u których zmiany wskaźników morfologicznych i czynnościowych 
serca wynikają zarówno z rozwoju [16], jak i obciążeń treningowych 
[7, 9, 21, 22]. Obserwacje takie wykazały, że uprawianie pływania prowa- 
dzi u dzieci między innymi do zgrubienia przegrody międzykomorowej 
i tylnej ściany lewej komory serca [1]. U 8-letnich dzieci poddawanych 
treningowi pływackiemu zaledwie rocznemu widoczne jest istotne wy- 
dłużenie krótkiej osi jamy lewej komory, u 13-latków trenujących około 
pięciu lat zmiana ta jest wysoce znamienna [24]. 

Podjęte przez nas badania echokardiograficzne chłopców i dziewcząt 
zawodniczo uprawiających pływanie w klubach sportowych są składową 
długoletniego rozbudowanego programu, mającego na celu określenie 
wpływu tej dyscypliny sportu na rozwój fizyczny dzieci i młodzieży [27]. 

Wskaźniki wydolności fizycznej tlenowej u 10—14-letnich pływaków 
są wysokie, wyróżniające ich spośród grup rówieśniczych, nawet upra- 
wiających sport; wysokie wartości tzw. tętna tlenowego wskazują na 
znaczny wzrost objętości wyrzutowej lewej komory serca [27], czemu 
szczególnie sprzyjać może utrzymywanie w czasie wysiłku poziomej po- 
zycji ciała [20]. 

W grupach systematycznie trenujących młodych pływaczek i pływa- 
ków istnieje wysoce istotna zależność między maksymalnym poborem 
tienu oraz jego przelicznikiem na jeden skurcz serca, a masą mięśnia 
lewej komory serca, grubością jej tylnej ściany, grubością przegrody 
międzykomorowej, a także mierzonymi w warunkach spoczynkowych 
objętością końcowo-rozkurczową i objętością wyrzutową [28]. 

Niniejsza praca przedstawia pierwsze porównawcze wyniki badań 
echokardiograficznych, uzyskane w ramach realizacji tematu CPBP 08.16. 
Celem jej jest określenie zmian anatomicznych i zmian wybranych 
wskaźników hemodynamicznych lewej komory serca u 10—l14-letnich 
pływaczek i pływaków po rocznym cyklu treningowym (z uwzględnie- 
niem grup rocznikowych), a także związków między poszczególnymi 
wskaźnikami morfologicznymi i hemodynamicznymi. Równoległe opraco- 
wanie zawiera informacje o stosowanych w badanej przez nas populacji 
obciążeń treningowych oraz informacje o jej rozwoju morfologicznym 
i wydolności [27]. 


117 
2. MATERIAŁ I METODYKA BADAŃ 


Obserwacjami objęto systematycznie trenujących zawodników klubów 
sportowych „,Stal-Stocznia” w Szczecinie i „Błękitni-Stargard” w Star- 
gardzie Szczecińskim; 57 dziewcząt i 69 chłopców. Przeprowadzono dwie 
serie badań w odstępie rocznym (jesienią 1987 i jesienią 1988 roku). 

W I badaniu rocznik 1977 (16 dziewcząt i 26 chłopców) miał 10 lat, 
rocznik 1976 (13 dziewcząt i 13 chłopców) 11 lat, rocznik 1975 (13 dziew- 
cząt i 14 chłopców) 12 lat, rocznik 1974 (7 dziewcząt i 10 chłopców) 13 lat, 
rocznik 1973 (8 dziewcząt i 6 chłopców) 14 lat. Zawodniczy staż pływacki 
zgodny był z wiekiem. Rocznik 1977 z chwilą rozpoczęcia badań trenował 
w klubach 2 miesiące, rocznik 1973 — 4 lata. Charakterystykę morfolo- 
giczną i wydolności tlenowej badanych zawarto w osobnym opracowa- 
niu [27]. 

Pomiary echokardiograficzne wybranych wskaźników lewej komory 
serca przeprowadzono za pomocą aparatu Bruel Kijer Ultrasound Scanner 
Type 1846 w prezentacji M. 

Mierzono (w milimetrach): 


ddPW — grubość tylnej ściany w końcu rozkurczu, 
dsPW — grubość tylnej ściany w końcu skurczu, 
ddS '— grubość przegrody międzykomorowej w końcu rozkurczu, 
dsS — grubość przegrody międzykomorowej w końcu skurczu, 
DdLV — krótką oś jamy lewej komory serca w końcu rozkurczu, 
DsLV — krótką oś jamy lewej komory serca w końcu skurczu. 

Na podstawie powyższych pomiarów obliczano: 
M —- masę mięśnia lewej komory (w gramach) — wg wzoru: 


M = [(ddPW +ddS-+ DdLV*) —DdLV*] x 1,05, 
EDV —— objętość końcowo-rozkurczową (w mililitrach) 
EDV = 1,047 X DdLV*, 
ESV  — objętość końcowo-skurczową (w maililitrach) 
ESV = 1,047X DsLV *, 


SV — objętość wyrzutową (w mililitrach) 
SV = EDV—ESV, 
EF — frakcję wyrzutową (wyrażoną w procentach) 


SV 
OR — 2-2 
EF% EDV x100 


Uzyskane dane przedstawiono w postaci wartości średnich i błędów 
standardowych. Istotność różnic oznaczano testem t-Studenta, a związki 
między wskaźnikami określano współczynnikami korelacji (r) oraz rów- 
naniami regresji. 
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3. WYNIKI BADAŃ 


Wyniki badania wyjściowego i przeprowadzonego po roku w kolej- 
nych rocznikach pływaczek zestawiono porównawczo w tabeli 1 i 2, a pły- 
waków w tabelach 3 i 4. Średnie wartości wskaźników morfologicznych 
i hemodynamicznych lewej komory serca w obu badaniach układały się 
zgodnie z wiekiem, z kilkoma jednak wyjątkami. 

U pływaczek roczników 1976 i 1973 w I badaniu średnie wartości gru- 
bości tylnej ściany lewej komory serca w końcu rozkurczu (ddPW) 
i grubości przegrody międzykomorowej w końcu skurczu (dsS) były 
mniejsze od zanotowanych u dziewcząt o rok młodszych. W roczniku 
1973 dotyczyło to również grubości przegrody międzykomorowej w końcu 
rozkurczu (ddS), natomiast dziewczęta te cechowały wyraźnie większe 
wartości krótkiej osi jamy lewej komory serca w końcu rozkurczu 
(DdLV) i w końcu skurczu (DsLV). Po roku stwierdzono, że ddPW 
u dziewcząt rocznika 1976 rozwinęła się bardziej niż rocznika 1975. W 
roczniku 1973 w zestawieniu z grupą o rok młodszą utrzymywał się stan 
poprzedni. 

U chłopców w I badaniu w relacji do grup o rok starszych ddS i dsS 
były mniejsze w roczniku 1975, a ddPW w roczniku 1973. Najstarsi za- 
wodnicy (roczniki 1973 i 1974) w I badaniu charakteryzowali się dużymi 
wartościami DdLV, a w II badaniu także DsLvV. 

W przeciagu roku omawiane wskaźniki morfologiczne i hemo- 
dynamiczne we wszystkich rocznikach pływaczek i pływaków zwiększyły 
Się, ale statystycznie istotne zmiany dotyczyły tylko niżej przedsta- 
wionych. 

U Gziewcząt roczników najmłodszych (1977 i 1976) istotnie zwiększyła 
się masa mięśnia lewej komory serca (M), p< 0,001. Wiązało się to ze 
wzrostem GdPW i ddS (p< 0,001). W rocznikach 1975 i 1973 istotnie 
zwiększyła się dsS, a w roczniku 1974 DdLV i DsŁV (p <£ 0,02) oraz zwią- 
zane z nimi objętości końcowo-rozkurczowa (EDV) i końcowo-skurczowa 
(ESV), p < 0,02. 

U chłopców młodszych (roczniki 1977, 1976, 1975) zwiększyła się masa 
mięśnia lewej komory serca (p £ 0,01) bez istotnych zmian grubości jej 
ścian, ale przy wzroście DdLV (p < 0,01) i EDV (p < 0,02). W rocznikach 
starszych (1974 i 1973) zwiększeniu M (p<0,02) towarzyszyły istotne 
zmiany nie tylko DdLV i EDV (p<0,01), ale także ESV (p<0,01). 
W roczniku 1974 istotny był przyrost dsS (p £ 0,001), a w roczniku 1973 
ddPW (p< 0,01). 

Zporównania danych uzyskanych w poszczególnych roczni- 
kach wynika, że związane były nie tylko z wiekiem badanych, ale także 
z doborem zawodników, stażem pływackim i obciążeniami treningowymi. 
Skłania to do analizy całej populacji z rozdziałem na grupę dziewcząt 
i chłopców. 
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Dane z I badania zawiera tabela 5, z II badania tabela 6. W obu ba- 
aaniach, zarówno u dziewcząt, jak i chłopców, związki między ddPW, 
dsPW, ddS i dsS były wysoce znamienne (współczynniki korelacji w za- 
kresie 0,521—0,799; p <0,001), co świadczy zarówno o równomiernym 
rozwoju ścian lewej -komory serca, jak i rzetelności pomiarów. Masa 
mięśnia lewej komory serca (M) wiązała się w oczywisty sposób ze wskaź-- 
nikami stanowiącymi podstawę jej obliczania, tj. ddPW, ddS, DdLV (r od 
0,627 do 0,814; p< 0,001), a także z dsPW (r od 0,512 do 0,665; p < 0,001) 
i dsS, przy czym u chłopców w drugim badaniu związek między M i dsS 
rozluźnił się; 
obrazuje to zestawienie równań regresji: 


I badanie — M = 15,85X ds5S—52,57 

[I badanie — M = 14,0xXdsS —12,93. 
U dziewcząt sytuacja była odwrotna: 

I badanie — M = 8,45 X dsS + 38,8 

II badanie — M = 14,3 X ds5 —31,0. 


U chłopców i dziewcząt w I badaniu związki między M i DdLV były po- 
dobne (r = 0,75; r = 0,763). Po roku u dziewcząt zależność między tymi 
wskaźnikami zmieniła się nieznacznie (r = 0,78). U chłopców natomiast 
wzrosło znaczenie DdLV w kształtowaniu masy mięśnia lewej komory 
serca: 

I badanie — M = 9,59X DdLV —269,16; r = 0,75 

II badanie — M = 9,97 X DdLV—287,09; r = 0,824. 

U chłopców, ale nie u dziewcząt, widoczny był istotny związek, i to w 
obu badaniach, między DdLV a daPW (r= 0,303; p<0,02), dsPW 
(r = 0,314; p< 0,01), ddS (r = 0,347; p<0,001)i dsS (r = 0,25; p £ 0,05). 
W obu grupach i w obu badaniach objętość końcowo-skurczowa (ESV) 
związana była z objętością końcowo-rozkurczową: współczynniki kore- 
lacji (r) w zakresie od 0,696 do 0,780 (p < 0,0901). 

U dziewcząt (n =57/) w ciągu roku w istotny sposób zmieniły się 
wszystkie wskaźniki morfologiczne i objętości lewej komory serca, 
poza. objętością wyrzutową. Wzrostowi masy mięśnia lewej komory 
149,9 + 4,9 g do 173,64+5,03 g (p< 0,001) towarzyszyło pogrubienie tyl- 
nej ściany: ddPW (p < 0,001), dsPW (p < 0,02), oraz przegrody między- 
komorowej: ddS (p < 0,001) i dsS (p < 0,001), a także wydłużenie krótkiej 
osi jej jamy: DdLV (p<0,05) i DsLV (p< 0,001). Objętość końcowo-, 
-rozkurczowa (EDV) wzrosła z 95,47+3,58 ml do 101,82+3,87 ml 
(p £ 0,05), objętość końcowo-skurczowa z 23,4 + 1,42 ml do 27,07 + 1,21 ml 
(p:<50;0L). 

U chłopców (n =69) wzrost masy mięśnia lewej komory serca 
z 167,52 g do 193,5 g (p < 0,001) wiązał się z istotnymi zmianami ddPW, 
dsPW, ddS i dsS, a przede wszystkim ze zwiększeniem się DdLV 
(p < 0,001) i DsLV (p <£ 0,001). EDV zwiększyła się z 101,52 ml do 120,1 
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ml (p £0,001) a ESV z 26,36 ml do 31,68 ml (p < 0,001). Istotny był tak- 
że wzrost objętości wyrzutowej (SV), p £ 0,001. 

W obu badaniach dziewcząt i chłopców objętość wyrzutowa (SV) była 
podobnie związana z M (r od 0,734 do 0,777; p< 0,001). 

Związek SV z DdLV obrazują równania regresji: 


dziewczęta — I badanie: SV = 4,/8X DdLV—143,12 
— II badanie: SV = 53 XDdLV—170,9 

chłopcy — I badanie: SV = 4,86X DdLV—148,12 
— II badanie: SV = 52 XDdLV—1646 


Objętość końcowo-skurczowa (ESV) u chłopców w obu badaniach była 
istotnie zależna od SV (r = 0,418, r = 0,524; p<0,001); u dziewcząt za- 
leżności takiej nie było. 

Z zestawienia danych uzyskanych w I badaniu u pływaczek i pływa- 
ków (tab. 5) widoczne jest, że masa mięśnia lewej komory serca u chłop- 


Tabela 5. Zestawienie wartości średnich i błędów standardowych (x+SE), wskaźników 
morfologicznych i hemodynamicznych lewej komory serca 
u pływaczek (liczebność, m = 57) i pływaków (liczebność, n = 69) w I badaniu; p — istotność różnic 


Wskaźniki morfologiczne i hemodynamiczne Dziewczęta | Pp | Chłopcy 
tylnej ściany w rozkurczu 8,38+0,17 p < 0,01 9,02+0,173 
lewej komory (ddPW) 

aa, Oj w skurczu 15,33+0,25 |p<0,02| 16,16+0,24 
rubość (dsPW) 

(mm) |——----|—-—-—--—--—-ó” + -Q(Ć—D0)_.JQvkvvsęę$zzccacceeĆĄ.| LL )))D).,0,_„_(v<svsan 

w rozkurczu | „8170,13 NS 8,56+ 0,18 
przegrody (ddS) | 
międzykomo+ | 5 ===" ar 
rowej w skurczu 13,14+ 0,24 p < 0,05 13,83 + 0,232 
(dsS) 
w rozkurczu 44,75 + 0,52 NS 45,49 + 0,46 
Krótka oś jamy lewej (DdLV) 
komory w skurczu 27,82 + 0,50 NS 29,04 + 0,45 
(DsLV) 
Masa mięśnia lewej komory serca 149, + 4,9 p < 0,05 | 167,52 + 5,96 
STA: ASRAZ A APP EN PRZM 
późnorozkurczowa 95,47 + 3,58 NS 101,52 + 3,33 
(EDV) 
Objętość późnoskurczowa 23,4 +1,42 NS 26,36+1,23 
(ESV) 
wyrzutowa 71,03 + 2,74 NS 13,26 + 2,44 
(SV) 
Frakcja wyrzutowa 74,82 + 0,84 NS 73,00 ++ 0,88 


(EF) 
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ców była większa o 17,6 g (p<0,05). Istotnie większe były także u nich 
wartości ddPW (p <£ 0,001), dsPW (p £ 0,02) i dsS (p < 0,05). 

Po upływie roku (tab. 6) różnice między grubościami tylnej ściany lewej 
komory i przegrody międzykomorowej, mierzonymi w końcu skurczu 
i końcu rozkurczu były, między dziewczętami i chłopcami nieistotne, na- 
tomiast w sposób istotny zaznaczyły się różnice DdLV (p < 0,01) oraz 


Tabela 6. Zestawienie wartości średnich i błędów standardowych (x+SE), wskaźników 
morfologicznych i hemodynamicznych lewej komory serca 
u pływaczek (liczebność, n = 57) i pływaków (liczebność, n,= 69) w II badaniu; p — istotność różnic 


Wskaźniki morfologiczne i hemodynamiczne Dziewczęta | Pp | Chłopcy 
l 
tylnej ściany w rozkurczu 9,24+0,13 NS 9,26+0,14 
| lewej komory (ddPW) 

2 AŻ w skurczu 15,98 + 0,27 NS | 16,29+0,19 

rubość (dsPW) 

(mm) z z, PA ROP PE z ZK RZA | EN: 
przegrody w rozkurczu 8,91 +0,14 NS 8,97+0,16 
międzykomo- (ddS) 

a, w skurczu 14,24+0,25 NS | 14,71+0,28 
| (dsS) 
w rozkurczu 45,66 £ 0,557 p <0,01| 48,18+0,57 

Krótka oś jamy (DdLV) 


lewej komory TROW ży” Joc) O AOC TZ Ry PP 
w skurczu 29,38 +0,42 NS 30,59 + 0,54 


(DsLV) 


Masa mięśnia lewej komory serca 173,64 + 5,03 p < 0,02 | 193,5 £6,9 


(M) 


p < 0,01 | 120,10+4,53 


późnorozkurczowa 
(EDV) 


101,82+ 3,87 
późnoskurczowa 


27,07 1,21 p<0,05| 31,68+1,75 
(ESV) 
wyrzutowa 74,21 +3,11 p < 0,01 | 86,53+ 3,46 
(SV) 


Frakcja wyrzutowa 72,24+0,86 NS 73,21 +0,85 
(EF) 


Objętość 


EDV (p < 0,01) i ESV (p < 0,05). Masa mięśnia lewej komory serca była 
u chłopców większa o 19,3 g (p<0,02). Istotnie także różniły się obję- 
tości wyrzutowe, przeciętnie o 12,37 ml (p< 0,01). 

W obu badaniach, zarówno u dziewcząt, jak i chłopców, frakcja wyrzutu 
(EF) była zbliżona, średnie wartości tego wskaźnika mieściły się w gra- 
nicach 72,24—74,82%. 
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4. OMÓWIENIE WYNIKÓW I DYSKUSJA 


Uzyskane dane stanowią przede wszystkim punkt odniesienia do pla- 
nowanych przez nas obserwacji rozwoju układu krążenia krwi u mło- 
dych pływaków. w odniesieniu do zmian budowy ciała, fizycznej wydol- 
ności tlenowej, obciążeń treningowych i osiągnięć sportowych [27]. Jest 
to zadanie złożone. Na kształtowanie się wartości wskaźników oceny 
hemodynamiki wpływają bowiem u dzieci zawodniczo uprawiających 
sport nie tylko naturalne trendy rozwojowe, ale także w istotny sposób 
skutki treningu [20, 27]. Widoczne jest to między innymi w echokardio- 
graficznej ocenie morfologii i czynności serca młodych zawodników 
uprawiających różne dyscypliny sportu [8, 16, 25, 26, 32]. 

U dzieci poddawanych systematycznemu treningowi pływackiemu 
w krótkim czasie dochodzi do pogrubienia ścian lewej komory serca, 
a przede wszystkim wzrostu objętości jej jamy [24], a także wymiarów 
prawej komory serca i zgrubienia jej przedniej ściany [1]. Pragnąc uzy- 
skać nie zniekształcone miary biologicznego odniesienia, mierzone i obli- 
czane wielkości celowo nie odnosiliśmy do dającej się tylko w przybliże- 
niu określić powierzchni ciała, ani do masy ciała. Przeliczniki takie, 
przydatne w porównawczej ocenie przeciętnej populacji [16], winny być 
naszym zdaniem w długofalowych obserwacjach sportowców związane 
z wieloczynnikową analizą korelacyjną. Najbardziej słuszne wydaje się 
odniesienie wskaźników echokardiograiicznych do masy ciała badanych, 
ale uwzględnić przy tym należy jej stosunek do beztłuszczowej masy 
ciała [ILBM]. W badanej przez nas szerszej populacji, w skład której 
wchodzą omawiani w tej pracy zawodnicy, przedstawiając maksymalny 
pobór tlenu, wskaźnik ściśle związany z adaptacyjnyrai możliwościami 
serca, na kilogram masy ciała i LBM uzyskaliśmy rozbieżne wyniki [27]. 

Wyniki badań echokardiograficznych wykonywanych w różnych 
ośrodkach są trudno porównywalne, nie tylko ze względu na niejedna- 
kowy sposób ich przedstawiania, ale także zróżnicowanie aparatury 
i techniki odczytu [3, 10, 13, 25, 26, 52]. Interesujące, aczkolwiek nie zo- 
bowiązujące, jest zestawienie danych echokardiograficznych uzyskanych 
w badaniach młodych pływaków z zanotowanymi w tej samej pracowni 
u zdrowych ludzi dorostych [5]. U chłopców przeciętna masa mięśnia 
lewej komory serca w pierwszym badaniu była większa o 16,5 g, a „Po 
roku o 42,5 g, u dziewcząt odpowiednio większa: o 1 g i 22,6 g. Wymi%y 
końcowo-rozkurczowe krótkiej osi jamy lewej komory u dziewcząt były 
w obu badaniach mniejsze (o 5,5% i 3%). U chłopców w porównaniu z do- 
rosłymi w pierwszym badaniu mniejsze o 4,2%, natomiast w drugim ba- 
daniu nieco większe (o 1,8%). 

W porównawczej ocenie dzieci w różnym wieku uprawiających sport 
należy mieć na względzie dobór grup, a także częste zróżnicowanie mię- 
Gzy grupami rocznikowymi, obciążeniem treningowym i sposobem pro- 
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wadzenia szkolenia. Problem ten w wyraźny sposób zaznaczył się w ze- 
stawieniu wartości uzyskanych w badaniach różnych roczników. W nie- 
których rocznikach mierzone wielkości były mniejsze od zanotowanych 
w grupach młodszych zawodników, po roku proporcje odwracały się lub 
nie zmieniały. Zwraca uwagę, że we wszystkich rocznikach parametry 
lewej komory serca zwiększały się, ale nie zawsze w sposób statystycznie 
istotny. 

Rozwój lewej komory serca nie był także w pełnym zakresie zbieżny 
u dziewcząt i chłopców. W obu badaniach u pływaczek i pływaków ist- 
niały statystycznie istotne zależności między grubością tylnej ściany le- 
wej komory serca i przegrody międzykomorowej, co wskazuje na rów- 
nomierny ich rozwój. W pierwszym badaniu grubości mierzonych ścian 
były istotnie większe u chłopców, po roku różnice te zatarły się. U pły- 
waków znaczniejszy był wzrost objętości jamy lewej komory serca. 
W pierwszym badaniu objętości końcowo-rozkurczowa, końcowo-skurczo- 
wa i wyrzutowa u dziewcząt i chłopców statystycznie nie różniły się, na- 
tomiast w badaniu iI różnice były istotne. 

Porównując masę mięśnia lewej komory serca z wielkościami nie 
wchodzącymi w skład zastosowanego do jej obliczania wzoru, a więc 
mierzonymi w okresie końcowo-skurczowym, można zauważyć, że po 
rocznym treningu omawiana masa u dziewcząt w większym niż u chłop- 
ców stopniu zależna była od pogrubienia ścian tej komory. Zależność 
masy mięśnia lewej komory serca od jej objętości w pierwszym badaniu 
była u chłopców i dziewcząt podobna. Po roku pozostała u dziewcząt na 
tym samym poziomie istotności, natomiast u chłopców w większym stop- 
niu związana była z powiększeniem się jamy komory. Tylko u chłopców 
grubości tylnej ściany lewej komory serca i przegrody międzykomorowej 
były istotnie związane z wymiarami krótkiej osi lewej komory. 

Wzrost masy mięśnia lewej komory serca u dziewcząt i chłopców był 
znaczny, odpowiednio o 16,0% i 15,4%, co u dziewcząt wynikało z istotne- 
go zwiększenia się zarówno grubości tylnej ściany lewej komory serca 
i przegrody międzykomorowej, jak i wydłużenia krótkiej osi jamy lewej 
komory serca. U chłopców w większym stopniu o przyroście masy decy- 
dowało powiększenie się wymiarów tej komory. 

Niezależnie od przedstawionych różnic u wszystkich badanych zazna- 
cza się znaczenie objętości końcowo-rozkurczowej, determinującej mor- 
fologię lewej komory serca. Wiązać to można z typowym dla pływania 
wysiłkiem izometrycznym w pozycji horyzontalnej. W pozycji takiej 
udział objętości wyrzutowej w kształtowaniu objętości minutowej serca 
jest od początku bardzo znaczny i może wzrastać po osiągnięciu 50% 
maksymalnego poboru tlenu [20]. Wysiłki izometryczne pociągają za sobą 
koncentryczny przerost ścian lewej -komory serca [14, 19, 23]. 

Z analizy udziału w kształtowaniu masy mięśnia lewej komory serca 
jej wymiarów i grubości ścian nie wynika wyrażnie, aby przerost taki 


128 


u badanych przez nas pływaków miał większe znaczenie. Regulacja czyn- 
ności serca była u nich, jak się wydaje, podporządkowana przede wszy- 
stkim prawom zwiększonego napływu krwi [15]. Obciążenie wstępne było 
znaczne, a regulacja heterometryczna zrównoważona, na co wskazują 
praktycznie nie zmieniające się wartości frakcji wyrzutowej. 

Przedstawione badania wykonano w warunkach spoczynkowych, ale 
potwierdzeniem nasuwających się z nich wniosków są u pływaków duże 
wartości ilorazu poboru tlenu i częstości skurczów serca podczas wy- 
siłku [27]. 

Ostatnio wykazaliśmy w grupie młodych pływaków istotne zależności 
między tym wskaźnikiem i maksymalnym poborem tlenu, a objętością 
jamy lewej komory serca [28]. 


0. WNIOSKI 


1. Uzyskane w badaniach echokardiograficznych dane mogą stanowić 
punkt odniesienia do analizy rozwoju lewej komory serca u pływaczek 
i pływaków w wieku od 10 do 14 lat. 

2. W grupach rocznikowych wskaźniki echokardiograficzne lewej ko- 
'mory serca mogą być zróżnicowane i zmieniać się w różnych proporcjach, 
co świadczy o prawidłowym doborze zawodników i systemie treningu. 

3. U 10—l14-letnich pływaczek i pływaków w ciągu roku dochodzi do 
istotnych zmian wartości wskaźników echokardiograficznych lewej ko- 
mory serca, niejednakowych u chłopców i dziewcząt. 

4. Pływaków 10—l14-letnich odróżnia od pływaczek w tym samym 
wieku większa masa mięśnia lewej komory serca i większa objętość jamy 
tej komory. 

5. U młodych pływaczek i pływaków obserwowany w ciągu roku 
wzrost masy mięśnia lewej komory serca zależy przede wszystkim od 
zmiany wymiaru jamy tej komory. Zwiększeniu się objętości końcowo- 
-rozkurczowej nie towarzyszą zmiany frakcji wyrzutowej, co świadczy 
o sprawnej regulacji heterometrycznej. 


ANDRZEJ PARADOWSKI, RYSZARD BRZEŹNIAK, EUGENIUSZ SZMATŁOCH 


DEVELOPMENT OF LEFT VENTRICLE OF THE HEART 
IN YOUNG SWIMMERS 
IN ECHOCARDIOGRAPHIC EVALUATION 


Summary 


In 57 girls and 69 boys being competitive swimmers we have twice performed, 
at one year interval, echocardiographic examinations for estimating in systole and 
diastole the thickness of both the interventricular septum and the posterior wall of 
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the left ventricle of the heart. The evaluation also covered the short axis of the left 
ventricular cavity and the muscular mass of the left ventricle as well as its volume 
terminal-systolic and terminal-diastolic as well as ejective. At the commencement 
of investigations the studied individuals were from 10 to 14 years old. The data were 
analyzed in respective year-groups and compared in girl-swimmers and boy- 
-swimmers. In the course Of one year there was a significant change involving the 
most morphological and hemodynamic indices with evident differences between the 
year-groups. Both the girls and the boys revealed predominant changes in the dimen- 
sion of left heart ventricle and in the mass of its muscle. 


AHIYKEM IIAPAJIOBCKY, PbIIIAPJ] EKEJBHAK, EYTEHAMYH IIMATJIOX 


PA3BATWME JIEBOTO KEJIYJJOUKA CEPJINA 
Y MOJIOJIBIX IIJIOBOB 
B 3XOKAPIMUOTPAWOHMUECKOŃ OLIEHKE 


Pe3łoMe 


Y 57 neByniek A HaBTODH 69 MAJIbUHKOB, IIDO(DECCHOHAJIGHO 3AHHMAIOLINHXCA IIIABAHHEM, 
MBbl IDOBEJIH HBA>KNbl C TOHOBBIM IIepepbIBOM 3XOKADAIMOJOTHAECKAE HCCJIE[OBAHHA, OIIEHHBA4A IIDH 
COKPALNeHHH H DpACCJIAOJIEHHH TOJNUAHY MEXOKEJIYJ1OUKOBOŃ IeperopOIKH H 3aNHefi CTEHKH JIEBOTO 
KEJIYJIOUKA CEPIHNA, KODOTKYIO OCb ITOJIOCTH JIEBOTO ?%KEJIYOUKA, A TAKXKE MACCY MBIIILbI JIEBOTO 
2KEJIYJIOUKE H €TO OÓŁÓM B KOHHE paCCJIaOJIeHHA, B KOHIIE COKPALIEHHA H B MOMEHT BbiOpoca. 
OcJieTOBaHHbie B Hauajle HaOJto1eHHA ObuIM B Bo3pacTe c 10 ro 14 JIeT. J[aHHbie NO1BepraJlAcb 
aHaJiM3y COTJIACHO BO3DACTA H CpABHHBAJIHCb y HJIOBIOB OOOETO IIOJIA T.€. y IEBYLIeK H y MAJIbUH- 
KOB. B Te4eHHe TOJA CYLNeCTBEHHO HU3MCEHHJIOCH OOJIbIIIAHCTBO MOPÓHOJOTHUECKAX H TEMONHHAMN- 
ueckHX IIOKa3aTeJleń, IOABHJIACH PAZHHIA CPENH BO3PACTHbIX Ipyrm. Kak y nreByriek Tak 
H y MAaJIbUHKOB ĄAOMHHHDOBAJIH HU3MeHCHHA B pa3MepaX JIeBOTO XEJIYIOUKA CEPDIINA H MACCbl 
€TO MBIINHBbI. 


PIŚMIENNICTWO 


1 Allen H.D.[i in]: A quantitative echocardiographic study of champion childhood 
swimmers, Circulation, 1977, 55, s. 142—145. — 2. Bahler AS. [i in.]: Correlations 
of electrocardiography and echocardiography in determination of left ventricular 
wall thickness. Study of apparently normal subjects, Am. J. Cardiol. 1977, 39, s. 189— 
—195 — 3. Bar-Shlomo BZ. [i in.]: Left ventricular function in trained and 
untrained healthy subjects, Circulation, 1982, 65, s. 484—488. — 4. Bennett DH,, 
Evans D.W.: Correlation of left ventricular mass determined by echocardiography 
with vectocardiographic and electrocardiographic voltage measurements, Brit. 
Heart J., 1974, 36, s. 981—987. — 5. Brzeźniak R.: Zastosowanie badania echo- 
kardiograficznego do oceny stanu anatomicznego i czynnościowego lewej komory 
serca u chorych z nadciśnieniem tętniczym, Ann. Acad. Med. Stet., 1987, 33, s. 155— 
—175. — 6 Csanady M., Gruber N.: Comparative echocardiographic studies 
in leading canoekayak and handball sportsmen, Cor Vasa, 1984, 26, s. 32—37. — 
7 Csanady M. [iin.]: Einjśahrige echokardiographische Verlaufsbeobachtung bei 
Kajak- und Kanusportlern, Med. u. Sport, 27, 1987, 1, s. 7—11l. — 8. Deve- 
reux RB, Reicheck N.: Echocardiographic determination of left ventricular 
mass in man. Anatomic validation of the method, Circulation, 1977, 55, s. 613—6818. — 


9 — Szczecińskie Roczniki Naukowe 


130 


9. Drescher E, AustenatJ. Thiimmler M.: Echokardiographische Unter- 
suchungen zur Gestalt und Funktion des linken Ventrikels bei Ausdauersportlern, 
Med. u. Sport, 1986, 26, 8, s. 249—252. — 10. Ehsami AA, Hagberg J.M,, 
Hickson R.C.: Rapid changes in left ventricular dimensions and mass in response 
to physical conditioning and deconditioning. Amer. J. Cardiol., 1978, 42, s. 52—56. — 
11 Feingenbaum H. [i in.]: Ultrasound measurement of the left ventricle, Arch. 
Int. Med., 1972, 129, s. 461—467. — 12. Fortuin J.N., Hood W.P.,, CraigeE.: 
Evaluation of left ventricular function by echocardiography, Circulation, 1972, 46, 
s. 26—35. — 13. Gilbert Ch. [i in]: Echocardiographic study of cardiac dimensions 
and functions in the endurance-trained athlete, Amer. J. Cardiol., 1977, 40, s. 428— 
—533. — 14. Grossman W. [i in.]: Noninvasive study effect of isometric exercise 
on left ventricular performance in normal man, Br. Heart J., 1974, 36, s. 988—993. — 
15. Guyton AC.: Circulatory physiology: Cardiac output and its regulation, 
W.B. Saunders Company, Philadelphia — London 1963. — 16. Henry W.iL., Gar- 
din J.M, Ware J.H.: Echocardiographic measurements in normal subjects from 
infancy to old age, Circulation, 1980, 62, s. 1054—1061. — 17. Hill L.S.: Regression 
of left ventricular hypertrophy during treatment with antihypertensive agents, Brit. 
J. Clin. Pharmacol., 1979, 7, supp. 2, s. 225—260. — 18. Ikaheimo MJ., Pa- 
latsi IJ, Takkunen J.T.: Nonivasive evalution of the athletic heart: sprinters 
versus endurance runners, Am. J. Card., 1979, 44, s. 24—30. — 19. Katz A.M.: Phy- 
siology of the heart, Raven Press, New York 1977. — 20. Kozłowski S., Na- 
zarK.: Wprowadzenie do fizjologii klinicznej, PZWL, Warszawa 1984. — 

21. Lengyel M, Gyarfas IL: The importance of echocardiography in the asses- 
sment of left ventricular hypertrophy in trained and untrained school-children, Acta 
Cardiologica, 1979, 34, s. 632—69. — 22. Lorenz K,, Leopold W. Moser W.: 
Das Herzvolumen bei 7—14-jahrigen Kindern, Dt. Gesundh. Wesen, 1978, 33, s. 120— 
—124.—23. Lundbrook P. [iin.]: Modification of left ventricular diastolic beha- 
vior by isometric handgrip exercise, Circulation, 1980, 62, s. 35/—37/0.—MedvedR,, 
Fabecic-Sabadi V., Medved V.: Echokardiographische und Elektrokardio- 
graphische Verdnderungen bei trainierenden Kindern im Schwimmsport, Med. u. 
Sport, 1987, 27, 4, s. 121—126. — 25. Morganroth J. [i in.]: Comparative left 
ventricular dimensions in trained athletes, Ann. I. M., 1975, 82, s. 521—524. — 26. Ni- 
shimura T, ramada x. Rawai Cn. Echocardiographic evaluation ofi 
longterm effects of exercise on left ventricular hypertrophy and function in pro- 
fessional bicyclists, Circulation, 1980, 61, s. 832—840. — 27. ParadowskiaA. [i in]: 
Tlenowa wydolność fizyczna 10—14-letnich pływaków, Ann. Sci. Stetin., 1990, t. V, 
z. 1, Nauki Medyczne nr 2, s. 13—97. — 28. Paradowski A, SzmatłochE,, 
Brzeźniak R.: Rozwój lewej komory serca u miodych pływaków w ocenie echo- 
kardiograficznej, Akad. Wych. Fiz. w Poznaniu, seria: Monografie (w druku). — 
29. Pormmbo JF, Troy Bl, Russel R.O.: Left ventricular volumes aad ejection 
iraction of echocardiography, Circulation, 1971, 43, s. 480—490. — 30. Roeske A. 
[i in.]: Noninvasive evaluation of ventricular hypertrophy in professicnal athles, 
Circulation, 53, 1976, s. 286—2832. 

31. Savage D.D. [i in.]: Echocardiographic assessment of cardiac anatomy and 
function in hypertensive subjects, Circulation, 59, 1979, s. 623—632. — 32.Stein RA. 
[i in.]: The cardiac response to exercise training: echocardiographic analysis at rest 
and during exercise, Amer. J. Cardiol. 1980, 46, s. 210—225. — 33. Troy BL, 
Pombo J., Rackley Ch.E.: Measurement of left ventricular wall thickness and 
mass by echocardiography, Circulation, 1972, 45, s. 602—611. 


Praca przyjęta przez Redakcję 10 IV 1989. 


